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АНОТАЦІЯ 

Попович І.Ю. Прогнозування функціональних можливостей зубо-

пародонтального комплексу у пацієнтів із генералізованим пародонтитом. – 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису.  

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора медичних наук за 

спеціальністю 14.01.22 – стоматологія (22 «Охорона здоров'я»). – Українська 

медична стоматологічна академія, Полтава, 2020.  

Дисертаційна робота присвячена підвищенню ефективності 

комплексного диференційованого персоналізованого лікування хворих із 

генералізованим пародонтитом з урахуванням адаптаційних резервів зубо-

пародонтального комплексу. 

З метою обгрунтування стратегії та тактики курації пацієнтів із 

генералізованим пародондонтитом розроблено програму дослідження, яка 

складалася з чотирьох етапів. На першому етапі вивчено і проаналізовано 

психосоматичні механізми розвитку запально-дистрофічних змін тканин 

пародонта у взаємозв’язку з дією місцевих хвороботворних чинників, а також 

виділено фактори, які визначають адаптаційні можливості тканин пародонта 

й організму в цілому, оцінено їхній вплив. 

На другому етапі визначено витривалість зубів і тканин пародонта в 

умовах клінічно здорового пародонта та при хронічному генералізованому 

пародонтиті І, ІІ, ІІІ ступенів тяжкості залежно від величини втрати 

епітеліального прикріплення і рухомості зуба. Проведено кореляційний 

аналіз місцевих і загальних патогенних факторів виникнення та розвитку 

хронічного генералізованого пародонтиту, що дозволяє зробити прогноз 

щодо його виникнення, а також обрати спосіб реабілітації дефектів зубного 

ряду залежно від стану порожнини рота та соматичного статусу пацієнта. 

На третьому етапі проведено експериментальне вивчення стану тканин 

пародонта свиней при моделюванні запально-дистрофічних змін пародонта й 

реабілітації зубного ряду з дефектами із застосуванням різних варіантів 
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стоматологічної тактики: виготовленні адгезивної мостоподібної конструкції, 

проведенні дентальної імплантації.  

На четвертому етапі дослідження на основі отриманих результатів 

експериментально-клінічного дослідження запропоновано стратегію й 

тактику лікування пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом І, ІІ, 

ІІІ ступенів тяжкості залежно від клінічної ситуації в порожнині рота, дії 

місцевих і загальних  хвороботворних факторів; оцінено  їх ефективність у 

найближчі й віддалені терміни спостережень. 

У клінічних дослідженнях за згодою взяли участь 230 осіб віком 25-65 

років (100 чоловіків і 130 жінок). 26 пацієнтів, які не мали клінічних проявів 

захворювань тканин пародонта, склали контрольну групу. 204 всебічно 

обстежених пацієнти після встановлення діагнозу хронічного 

генералізованого пародонтиту були розподілені на три дослідні групи (до 

першої ввійшло 68 пацієнтів із I ступенем тяжкості, до другої – 90 із II 

ступенем тяжкості,  до третьої – 46 осіб із III ступенем тяжкості запально-

дистрофічних змін пародонта).  

Усім пацієнтам було виконано загальноприйняте стоматологічне 

клінічне обстеження, заповнення анкети стоматологічного пацієнта, 

психологічне тестування, запис пародонтограми і періотестометрії, 

рентгенологічне обстеження зубо-щелепного апарату, лабораторне 

дослідження венозної крові. За необхідності проводились консультації 

лікарів-інтерністів (терапевтів, гастроентерологів, кардіологів, 

ендокринологів та ін.), УЗД органів черевної порожнини, щитоподібної 

залози, ультразвукова або фотоабсорбційна денситометрія.  

Після формулювання клінічного діагнозу всім пацієнтам був складений 

алгоритм їх курації, а за необхідності – лікування, яке базувалося на тактиці 

принципів індивідуалізації, комплексності, диференційованості, поєднаності, 

курсовості та стратегії етіологічного, патогенетичного й симптоматичного 

підходів до визначення лікувальних заходів.  
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Обов’язковими складовими були мотивування пацієнтів на лікування, 

системна фаза, перша (оптимізація гігієни порожнини рота у вигляді 

професійної гігієни і створення алгоритму індивідуального догляду за 

порожниною рота, ліквідація місцевих пародонтогенних факторів, кишень), 

друга (регенераторно-коректурне лікування) фаза та підтримувальна терапія 

(третя фаза).  

Усі пацієнти із генералізованим пародонтитом перебували на 

диспансерному спостереженні. Залежно від тяжкості ураження тканин 

пародонта кратність відвідувань складала від одного до трьох разів за рік. 

Клініко-рентгенологічну й функціональну оцінку місцевого статусу 

проводили в динаміці 6, 12, 24 і 36 місяців після завершення первинного 

лікування. 

Аналіз ефективності прогнозування патологічних змін пародонта в 

пацієнтів із генералізованим пародонтитом виконано на основі оцінки 

показників всебічного обстеження пацієнтів дослідних груп із оцінкою у 

віддалені терміни спостереження 3 роки результатів лікування за критеріями: 

без змін, клінічне благополуччя, погіршення, ремісія і стабілізація. За 

віддаленими результатами диспансерного нагляду пацієнтів трьох дослідних 

груп ефективність стратегії й тактики курації було проаналізовано з 

деталізацією по підгрупах: позитивна динаміка при розвитку стабілізації (1-

А, 2-А, 3-А) і негативна за її відсутності (1-Б, 2-Б, 3-Б).   

З метою вибору тактики курації пацієнтів із дефектами зубних рядів 

при розвитку запально-дистрофічних змін пародонта, оптимального способу 

відновлення зубних рядів виконано експериментальні дослідження на свинях 

із оцінкою клітинного складу ясен у нормі та при експериментальному 

генералізованому пародонтиті; визначенням структурних особливостей 

пародонта за умов наявності дентальних імплантатів і адгезивних 

мостоподібних конструкцій на тлі експериментального пародонтиту у свиней 

та порівняльної оцінки первинної і вторинної стабільності двох видів 

дентальних імплантатів: «Mega gen Any one» і «Alpha dent Active bio». 
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 Дослідження проведено на 13 свинях-самцях породи «українська 

велика біла» вагою 70+4,5 кг, віком 6±1 місяць, які утримувались на 

звичайній системі вирощування.  

Для статистичної обробки матеріалів дослідження використовували 

методи описової й аналітичної статистики із застосовуванням методу 

кореляційних плеяд, відповідно до якого було побудовано кореляційну 

матрицю й визначено найтісніші зв’язки між 49 показниками досліджуваної 

сукупності, яка складалася з 230 спостережень. 

Для оцінки сукупного впливу чинників (резорбції кісткової тканини, 

рухомості зубів та втрати епітеліального прикріплення) на рівень граничного 

навантаження зубів застосовано кореляційно-регресійний метод, відповідно 

до якого побудовано модель регресії й оцінено її достовірність за 

показниками коефіцієнта множинної кореляції, детермінації, апроксимації та 

F-критерію.  

За нормального закону розподілу застосовували параметричні 

характеристики й методи аналізу: середню арифметичну, стандартну 

похибку, стандартне відхилення, 95 % довірчий інтервал для середньої, 

критерій Стьюдента для незалежних вибірок. Використано метод 

аналітичних групувань – проведено первинне (просте) групування за 

основним діагнозом пацієнтів і вторинне (комбінаційне) за основним 

діагнозом і динамікою лікування. Порівняння внутрішньогрупових середніх 

із контрольною групою й між собою дозволило визначити основні тенденції 

зміни рівня середніх показників.  

Зв’язки між досліджуваними показниками (глибина кишені, втрата 

епітеліального прикріплення, індекс кровоточивості ясен) і низкою 

альтернативних або дискретних показників (наявність соматичних хвороб, 

травматичної оклюзії, показники індексу зубного нальоту, вмісту у крові 

вітаміну D) визначали за допомогою однофакторного  дисперсійного аналізу. 

Результати виконаного всебічного обстеження 230 пацієнтів, 204 з яких 

мали прояв хронічного генералізованого пародонтиту свідчать, що серед 
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місцевих чинників суттєве значення має мікробний фактор. Використання 

дисперсійного аналізу доводить наявність взаємозв’язку між рівнем індексу 

«зубного нальоту» і «зубного каменю» за Гріном-Вермільйоном, 

інтердентального індексу у пацієнтів із хронічним генералізованим 

пародонтитом і глибиною пародонтальних кишень, рівнем втрати 

епітеліального прикріплення й індексу кровоточивості ВОР (за даними 

парометру «Pa-on»). Результати дисперсійного аналізу свідчать про наявність 

достовірного взаємозв’язку між травматичною оклюзією і значеннями 

глибини пародонтальних кишень, величини втрати епітеліального 

прикріплення й індексу ВОР. 

Отримані нами дані щодо інтенсивності каріозного процесу 

дозволяють стверджувати, що збільшення кількості запломбованих зубів є 

фактором ризику прогресування хронічного генералізованого пародонтиту І і 

ІІ ступенів тяжкості поряд із наявністю мілкого переддвер’я та аномалій 

прикріплення вуздечок губ. Підтверджено, що тривалість патологічного 

процесу в тканинах пародонта зумовлює збільшення ступеня тяжкості 

хронічного генералізованого пародонтиту. 

Значення коефіцієнтів детермінації дисперсійного аналізу показали 

відсоток залежності ключових показників стану пародонта від наявності 

загальних хвороб і рівня вітаміну D у крові, а саме: показник глибини 

пародонтальної кишені – на 12,7% і 17,6%, втрати епітеліального 

прикріплення – на 13,2% і 18,9%, значення індексу кровоточивості –  на 3,3% 

і 2,5% відповідно. Підтверджено, що  інтенсивність запально-дистрофічних 

змін пародонта має зв'язок із рівнем соматичного здоров’я, станом 

психоемоційної напруженості людини, із віковою реактивністю, наявністю 

шкідливої звички паління. 

Запропонована експериментальна модель генералізованого 

пародонтиту у свиней за даними біохімічних, цитологічних і гістологічних 

показників є найбільш прийнятною для дослідження тактичного підходу до 

відновлення дефектів зубних рядів у людини за наявності запально-
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дистрофічних змін пародонта. Уперше представлено цитологічну картину 

ясен свиней під час моделювання генералізованого пародонтиту, проведено 

гістологічне й морфометричне дослідження тканин пародонта, що оточують 

дентальний імплантат і адгезивну мостоподібну конструкцію, за умов 

наявності запально-дистрофічних змін пародонта. 

Експериментальне дослідження показало доцільність використання 

методу дентальної імплантації за наявності кісткових умов і відсутності 

місцевих і загальних протипоказань до неї при відновлення включеного 

дефекту зубного ряду у пацієнтів із генералізованим пародонтитом.  

Перевага має бути надана дентальним імплантатам із антиротаційними 

елементами їх фіксації. 

Для ефективного лікування пацієнтів із генералізованим пародонтитом, 

досягнення ремісії й довготривалої стабілізації запально-дистрофічного 

процесу в тканинах пародонта важливим є персоналізований та 

диференціований підхід із урахуванням дії місцевих і загальних 

хвороботворних факторів та індивідуальних особливостей організму. 

Плануючи курацію пацієнта із генералізованим пародонтитом, важливо 

оцінити функціональні резерви щелепно-лицевої ділянки, тканин пародонта, 

роботи всіх систем організму. 

За 49 параметрами клінічних, рентгенологічних, лабораторних, 

функціональних показників 230 пацієнтів методом кореляційно-регресійного 

аналізу отримано цифрові значення витривалості зубів верхнього й нижнього 

зубних рядів залежно від ступеня рухомості зуба, величини втрати 

епітеліального прикріплення й резорбції кісткової тканини навколо зуба та 

створено програму «Прогнозування витривалості зубів у пацієнтів із 

запально-дистрофічними змінами пародонта – «TER-PP», яка за результатами 

клінічного й рентгенологічного обстеження зубів і тканин пародонта надає 

рішення щодо вибору способу заміщення включеного дефекту зубного ряду 

залежно від функціонального стану опорних зубів і доцільності шинування 

зубів із патологічною рухомістю. Застосований підхід до визначення 
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витривалості зубів при різному стані тканин пародонта з урахуванням 

фізіологічних можливостей зубів, розрахованих математичних висновках 

допустимого навантаження на зуби, які мають патологічну рухомість в 

умовах втрати епітеліального прикріплення, розвитку деструктивних 

процесів у кістковій тканині альвеолярного відростка, дозволяє  

прогнозувати динаміку витривалості комплексу тканин пародонта в умовах 

запально-дистрофічної патології, що обґрунтовує індивідуальну тактику 

місцевого лікування й реабілітації хворих на генералізований пародонтит. 

За результатами лікування пацієнтів із генералізованим пародонтитом 

на основі визначеної нами стратегії й тактики курації в найближчі й віддалені 

терміни спостережень 3 роки кількість осіб у підгрупах із позитивною 

динамікою була достовірно більша при всіх ступенях тяжкості пародонтиту. 

Виявлено пряму залежність між ступенем тяжкості хронічного 

генералізованого пародонтиту й кількістю пацієнтів із негативною 

динамікою (10,3±3,7% – при I cтупені, 17,8±4,03% – при II, 26,1±6,5% – при 

III), що обґрунтовує необхідність ранньої діагностики і своєчасного 

лікування початкових патологічних змін у тканинах пародонта. 

Прослідковується закономірність зв’язку віку, статі пацієнта з прогнозом 

його подальшого лікування. Чим у більш старшому віці було діагностовано 

хронічний генералізований пародонтит І ступеня тяжкості, тим кращий 

прогноз мав пацієнт на позитивну динаміку лікування й на досягнення 

довготривалої стабілізації патологічного процесу.  

Отримані результати дисертаційного дослідження свідчать про 

виправданість проведеного лікування пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом з урахуванням етіологічного, патогенетичного, 

симптоматичного підходів із дотриманням принципів комплексності, 

поєднаності, індивідуалізації, диференціації й курсовості. Результати 

проведеної оцінки ефективності лікування нами пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом I-III ступенів тяжкості свідчать про 

доцільність застосування такої стратегії й тактики курації з метою 
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досягнення ремісії та довготривалої стабілізації запально-дистрофічного 

процесу в тканинах пародонта.  

Ключові слова: генералізований пародонтит, прогнозування, стратегія 

й тактика лікування, витривалість пародонта, зубо-пародонтальний 

комплекс, дефект зубного ряду, патогенні фактори. 

 

ANNOTATION  

Popovych I.Yu. Prognosis of functional abilities of dento-parodontal system 

in patients with generalized periodontitis. – Qualifying research paper as a 

manuscript.  

Post-doctoral dissertation for the scientific degree of the Doctor of Medical 

Science on the Specialty 14.01.22 – Dentistry (22 – Public health). – Ukrainian 

Medical Stomatological Academy, Poltava, 2020.  

The dissertation is devoted to the enhancement of the effectiveness of the 

comprehensive differentiated personalized treatment of patients with periodontal 

lesions considering the adaptive reserves of the dento-parodontal system. 

To substantiate the strategy and tactics of management of patients with 

generalized periodontitis, we developed the four-staged research program. At the 

first stage the psychosomatic mechanisms of the development of inflammatory-

dystrophic lesions of periodontal tissues concomitant with action of local 

pathogenic factors, as well as the factors defining adaptive abilities of periodontal 

tissues and the whole body, have been studied and analyzed; their impact has been 

estimated.  

At the second stage, the persistence of teeth and periodontal tissues in 

clinically healthy periodontitis and chronic generalized periodontitis of I-III 

degrees, depending on the degree of loss of epithelial attachment and tooth 

mobility, has been determined. The correlation analysis of the local and general 

pathogenic factors of the onset and development of chronic generalized 

periodontitis has been carried out to make the prognosis concerning its occurrence, 
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and to choose the way of restoration of dentition defects depending on the state of 

the oral health and the somatic status of the patient. 

The third stage involved the experimental study of the state of porcine 

periodontal tissues in simulated inflammatory-dystrophic periodontal lesions and 

restoration of dentition defects using various options of dental tactics: making the 

adhesive bridge, dental implantation.  

At the fourth stage, based on the results of experimental-clinical study, the 

strategy and tactics of treatment of patients with chronic generalized periodontitis 

of I-III degrees according to the state of the oral health, and action of the local and 

general pathogenic factors has been proposed; its efficacy in the near and long 

term of observation has been estimated. 

230 individuals, aged 25-65 years (100 men and 130 women) have been 

involved into clinical trials by consent. 26 patients without clinical manifestations 

of periodontal disease have been assigned into control group. 204 comprehensively 

examined patients after diagnosis of chronic generalized periodontitis have been 

assigned into three treatment groups (Group I (n= 68; stage I inflammatory-

dystrophic periodontal lesions; Group II (n=90; stage II inflammatory-dystrophic 

periodontal lesions; Group III (n= 46; stage III inflammatory-dystrophic 

periodontal lesions).    

All patients underwent a conventional dental clinical examination, filling out 

a dental patient questionnaire, psychological testing, periodontogram and 

periotestometry recording, X-ray examination of the orofacial apparatus, 

laboratory tests of venous blood. If necessary, consultations by intern doctors 

(therapists, gastroenterologists, cardiologists, endocrinologists, etc.) have been 

held; ultrasound exam of the abdominal cavity and thyroid gland, ultrasound or 

photoabsorption densitometry was made.   

After formulating the clinical diagnosis, the algorithm of patients’ 

management, and if necessary, treatment, has been made up, based on the tactics 

of individualization, complexity, differentiation, combination, course and the 

strategy of etiological, pathogenetic and symptomatic approaches to treatment.  
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Mandatory components were motivating patients for treatment and systemic 

phase; Phase I (optimization of oral hygiene in the form of professional hygiene 

and the creation of the algorithm for individual oral care, elimination of local 

parodontogenic factors, periodontal pockets), Phase II (regenerative and corrective 

treatment), the Phase III (maintenance therapy).  

All patients with generalized periodontitis have been subject to the 

outpatient supervision. Depending on the severity of periodontal tissue lesions, the 

frequency of visits was ranged from one to three times a year. Clinical, 

radiological and functional assessment of local status was performed in the 

dynamics of 6, 12, 24 and 36 months after completion of primary treatment. 

The analysis of the effectiveness of predicting pathological periodontal 

lesions in patients with generalized periodontitis has been made on the basis of 

evaluation of the indices of comprehensive examination of patients in treatment 

groups with long-term 3-year-follow-up period of treatment outcomes according to 

the following criteria: no change, clinical well-being, aggravation, remission and 

stabilization.  According to the long-term results of the outpatient supervision of 

patients of three treatment  groups, the effectiveness of strategy and tactics of 

management has been analyzed with details on the subgroups: positive dynamics 

in the development of stabilization (1-A, 2-A, 3-A) and negative in its absence (1-

B, 2-B, 3-B).   

To choose the tactics of management of patients with dentition defects in the 

development of inflammatory-dystrophic periodontal lesions, the optimal way to 

restore the dentition,  experimental studies on pigs with the assessment of the 

cellular composition of normal gums and in the experimental generalized 

periodontitis have been performed by determination of structural features of 

periodontitis in the presence of dental implants and adhesive bridges in simulated 

periodontitis in pigs and comparative assessment of primary and secondary 

stability of two types of dental implants, namely, “Mega gen Any one” and “Alpha 

dent Active bio”.  
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 The study was performed on 13 male pigs of the Ukrainian big white breed, 

weighing 70+4,5 kg, aged 6 ± 1 month old, kept on the conventional system of 

breeding. 

For statistical processing of research material we used methods of 

descriptive and analytical statistics using the method of correlation constellations, 

according to which a correlation matrix has been created and the closest links 

between 49 indicators of the study population, which consisted of 230 

observations, have been determined. 

To estimate the cumulative effect of the factors (bone resorption, tooth 

mobility and loss of epithelial attachment) on the level of marginal load of teeth, a 

correlation-regression method was used, according to which a regression model 

was built and its reliability was assessed by multiple correlation coefficient, 

determination nand approximation and F- criterion.   

Under the normal law of error, parametric characteristics and methods of 

analysis, namely, arithmetic mean, standard error, standard deviation, 95% 

confidence interval for the mean, Student’s t-test for independent samples. The 

method of analytical groupings was used: primary (simple) grouping was 

performed according to the main diagnosis of patients and secondary 

(combinational) grouping was performed according to the main diagnosis and 

dynamics of treatment. Comparison of intra-group mean values between the 

control group and themselves allowed determining the major tendencies in the 

change of the level of mean values.  

Relationships between the studied indicators (pocket depth, loss of epithelial 

attachment, Sulcus Bleeding Index) and a number of alternative or discrete 

indicators (somatic diseases, traumatic occlusion, plaque index, blood vitamin D) 

were determined using one-way analysis of variance. 

The results of the comprehensive examination of 230 patients, 204 of whom 

had a manifestation of chronic generalized periodontitis, indicate that microbial 

factor was the most essential among the local factors. The use of analysis of 

variance confirms the relationship between the level of the “plaque index” and 
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“tartar index” according to Green-Vermillion, the inter-dental index in patients 

with chronic generalized periodontitis and the depth of periodontal pockets, the 

level of loss of epithelial attachment and Sulcus Bleeding Index (SBI) (according 

to the pa-on parometer data). The findings of the analysis of variance indicate a 

significant relationship between traumatic occlusion and the values of the depth of 

periodontal pockets, the volume of the loss of epithelial attachment and the SBI.    

The resulting data on the intensity of the tooth decay suggest that the 

increase in the number of filled teeth is a risk factor for the progression of chronic 

generalized periodontitis of I-II degree along with the presence of a shallow 

vestibule and upper lip malformations. It has been confirmed that the duration of 

the pathological process in periodontal tissues causes an increase in the severity of 

chronic generalized periodontitis. 

The values of the coefficients of determination of analysis of variance 

showed the percentage of dependency of the key indicators of the periodontal 

status on the presence of common diseases and the level of blood vitamin D, 

namely: periodontal pocket depth by 12.7% and 17.6%, respectively; loss of 

epithelial attachment by 13.2 % and 18.9%, respectively; the SBI value by 3.3% 

and 2.5%, respectively. It has been confirmed that the intensity of inflammatory-

dystrophic periodontal changes is related to the level of somatic health, the state of 

human psycho-emotional tension, age reactivity, the presence of a bad habit of 

smoking. 

The proposed experimental model of porcine generalized periodontitis, 

according to biochemical, cytological and histological parameters, is the most 

adequate for studying the tactics of restoration of human dentition defects in the 

presence of inflammatory-dystrophic periodontal lesions. For the first time the 

cytological picture of porcine gums has been presented during the modeling of 

generalized periodontitis; histological and morphometric study of porcine 

periodontal tissues, surrounding the dental implant and adhesive bridge structure in 

periodontal inflammatory-dystrophic lesions has been made. 
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Experimental study has shown the rational use of dental implants in the 

presence of bone conditions and absence of the local and general contraindications 

for it in for restoration of bounded edentulous space. Preference should be given to 

dental implants with anti-rotation elements for its retention.    

For effective treatment of patients with generalized periodontitis, achieving 

remission and long-term stabilization of the inflammatory-dystrophic process in 

periodontal tissues, a personalized and differentiated approach is crucial, taking 

into account the action of local and general pathogenic factors and individual 

characteristics. When planning the management of a patient with generalized 

periodontitis, it is important to assess the functional reserves of the maxillofacial 

area, periodontal tissues, the functioning of all body systems.  

49 parameters of clinical, radiological, laboratory, functional indices of 230 

patients obtained by the method of correlation-regression analysis provided the 

digital values of persistence of the teeth of the upper and lower dentition 

depending on the degree of tooth mobility, the loss of epithelial attachment and 

resorption of bone tissue around the tooth, and the software “The prognosis of 

dental persistence in patients with inflammatory-dystrophic periodontal lesions” – 

“TER-PP” has been developed, which,  based on the results of clinical and 

radiological examination of teeth and periodontal tissues, enables determination of 

the tactics of restoration of bounded edentulous space depending on the functional 

status of the abutment teeth and the feasibility of splinting teeth with pathological 

mobility. The applied approach to determination of persistence of teeth in different 

state of periodontal tissues, taking into account physiological abilities of teeth, 

calculated mathematical conclusions of admissible load on teeth with pathological 

mobility in loss of epithelial attachment, development of destructive processes in 

bone tissue of the alveolar process enable to predict the dynamics of the 

persistence of the periodontal tissue complex in  the inflammatory-dystrophic 

pathology, which justifies the individual tactics of local treatment and 

rehabilitation of patients with generalized periodontitis. 
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The outcomes of treatment of patients with generalized periodontitis, based 

on our defined strategy and tactics of management in the near and long-term 3-

year-follow-up period  have shown that the number of people in subgroups with 

positive dynamics was significantly higher in all degrees of periodontitis. A direct 

relationship between the severity of chronic generalized periodontitis and the 

number of patients with negative dynamics (10.3 ± 3.7% - in stage I, 17.8 ± 4.03% 

- in stage II, 26.1 ± 6.5% - in stage III) was established, which justifies the need for 

early diagnosis and timely treatment of initial pathological lesions in periodontal 

tissues. The regularity of the relationship between age and gender of a patient with 

the prognosis of his/her further treatment was noted. The older the age of 

diagnosed chronic generalized periodontitis of the first degree, the better the 

prognosis for the patient on the positive dynamics of treatment in achieving a long-

term stabilization of the pathological process.  

The findings of the dissertation research prove the appropriateness of the 

treatment of patients with generalized periodontitis taking into account the 

etiological, pathogenetic, symptomatic approaches in compliance with the 

principles of complexity, combination, individualization, differentiation and 

course. The findings of our evaluation of the effectiveness of treatment of patients 

with chronic generalized periodontitis of I-III degrees indicate the feasibility of 

using the proposed strategy and tactics of management to achieve remission and 

long-term stabilization of the inflammatory-dystrophic process in periodontal 

tissues.  

Keywords: generalized periodontitis, prognosis, strategy and tactics of 

treatment, periodontal persistence, dento-parodontal complex, dentition defect,  

pathogenic factors.  
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. У медичній практиці лікування будь-якої хвороби 

має свій прогноз, який є статистичним виміром співвідношення успішного 

лікування до невдалого, що базується на знанні закономірностей розвитку 

патологічних процесів і особливостях їхнього перебігу в конкретної людини. 

Відомий перелік факторів, які визначають прогноз лікування пацієнта із 

захворюванням пародонта. Насамперед це рання доклінічна діагностика і 

своєчасна реєстрація клінічних симптомів, усебічне обстеження пацієнта з 

метою визначення ушкоджувальної дії ймовірних патогенних зовнішніх і 

внутрішніх факторів на організм і тканини пародонта зокрема [328]. За 

даними А.Ч. Пашаєва та співав. у прогресуванні захворювань пародонта 

велике значення мають також соматична патологія, типологічні особливості 

нервової системи, розумові розлади, якість гігієнічних навичок, 

анатомофізіологічні особливості порожнини рота, виробничі шкідливості 

[239].  

Прогнозування лікування пацієнта із найпоширенішою хворобою в 

структурі пародонтологічної патології [214] - генералізованим пародонтитом 

– найскладніше. Зменшення кількості звернень пацієнтів до лікарів-

стоматологів із метою профілактичних оглядів і лікування, недостатність 

урахування ролі етіологічних факторів на етапах курації зазначених хворих 

зумовлюють низьку ефективність первинної й вторинної профілактики 

генералізованого пародонтиту [165], який усе частіше діагностують у осіб 

молодого віку, нерідко констатуючи агресивний перебіг і суттєвий 

негативний вплив на рівень соматичного здоров’я [16, 32, 53, 209, 239, 277, 

285]. Такий стан захворюванності на генералізований пародонтит призводить 

до зниження й погіршення якості життя населення, прогресування запально-

дистрофічних змін пародонта, розвитку ускладнень, виникнення вогнищево-

зумовлених соматичних хвороб [31, 58, 163, 193].  
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Відсутність єдиних поглядів щодо повноцінної діагностики 

пародонтологічного статусу, усебічного обстеження пацієнта з 

генералізованим пародонтитом, плану лікування таких хворих призводить до 

подальшого прогресування патологічних змін не тільки пародонта, а загалом 

усього організму людини. Плануючи курацію хворого з генералізованим 

пародонтитом, важливо оцінити функціональні резерви щелепно-лицевої 

ділянки, тканин пародонта,  функціонування всіх систем організму [88, 168].  

Натепер досить часто в схемі лікування хворих на хронічний 

генералізований пародонтит, особливо II і III ступені тяжкості, актуальними 

залишаються девіталізація зубів із патологічною рухомістю, раннє видалення 

рухомих зубів із постановкою дентальних імплантатів, місцеве застосування 

антибіотиків, нераціональне протезування мостоподібними конструкціями й 

низка інших заходів [25], які не враховують індивідуальні механізми 

розвитку захворювання, функціональні можливості тканин пародонта й 

резистентність зубо-пародонтального комплексу до дії конкретних 

патогенних факторів.        

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Робота 

є фрагментом НДР кафедри терапевтичної стоматології Української медичної 

стоматологічної академії «Механізми впливу хвороботворних факторів на 

стоматологічний статус осіб із соматичною патологією, шляхи їх корекції та 

блокування» (№ держреєстрації 0115U001138). Дисертант був виконавцем 

зазначеної теми наукового дослідження. 

Мета роботи: підвищення ефективності стратегії й тактики курації 

пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом на основі 

прогнозування функціональних можливостей зубо-пародонтального 

комплексу. 

Завдання дослідження: 

1. Оцінити значення місцевих провокуючих чинників у виникненні й 

розвитку хронічного генералізованого пародонтиту. 
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2. Проаналізувати реакцію стану пародонта при дії на організм 

загальних хвороботворних факторів.  

 3. Створити прогностичну тактику курації пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом. 

4. Визначити в експерименті оптимальні методи реабілітації зубних 

рядів за умови наявності хронічного генералізованого пародонтиту із 

включеними дефектами зубних рядів.  

5. Провести аналіз ефективності в найближчі й віддалені терміни 

спостережень запропонованої стратегії й тактики лікування пацієнтів із 

хронічним генералізованим пародонтитом диференційовано за результатами 

негативного і позитивного критеріїв.   

Об’єкт дослідження -  вплив патогенних факторів на функціональні 

можливості пародонта при хронічному запально-дистрофічному процесі в 

пародонті, можливості їх урахування й ліквідації. 

Предмет дослідження -  прогнозування функціональних можливостей 

зубо-пародонтального комплексу при хронічному генералізованому 

пародонтиті, стратегія й тактика лікування хворих на хронічний 

генералізований пародонтит.  

Методи дослідження: загальноприйняте клінічне і стоматологічне, 

психологічне обстеження пацієнтів із генералізованим пародонтитом для 

визначення їхнього стоматологічного, соматичного статусу, окремих 

психофізіологічних характеристик; рентгенологічні (ортопантомографія, 

конусно-променева комп’ютерна томографія); функціональні 

(періотестометрія, використання системи «Pa-on parometer», ультразвукова й 

фотоабсорбційна денситометрія, УЗО органів черевної порожнини і 

щитоподібної залози); лабораторні для об’єктивізації оцінки загального й 

місцевого статусу, перевірки ефективності лікувальних заходів; цитологічні 

й гістологічні методи для вивчення реакції пародонта тварин в умовах  

експериментальних досліджень; біохімічні в експерименті для оцінки 

ступеня вираженості патологічних змін у організмі тварин; математико-
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статистичний аналіз для встановлення абсолютних величин досліджуваних 

показників і характеру їхніх корелятивних зв’язків, розробки основ 

прогнозування й визначення тактики лікування. 

Наукова новизна отриманих результатів.  Уперше запропоновано 

комп’ютерну програму «Прогнозування витривалості зубів у пацієнтів із 

запально-дистрофічними змінами пародонта - «TER-PP», на основі якої за 

результатами клінічного й рентгенологічного обстеження зубів і тканин 

пародонта стоматолог отримує варіант рішення щодо вибору оптимального 

способу заміщення включеного дефекту зубного ряду в залежності від 

функціонального стану опорних зубів і доцільності шинування зубів із 

патологічною рухомістю. 

Уперше отримано цифрові значення витривалості на навантаження 

верхнього й нижнього зубних рядів залежно від ступеня рухомості зуба, 

величини втрати епітеліального прикріплення й резорбції альвеолярного 

відростку навколо зуба, які визначаються за об’єктивними результатами 

діагностики парометром «Pa-on», періотестером і рентгенологічно. 

Уперше на основі дисперсійного аналізу проаналізовано взаємозв’язки 

глибини пародонтальних кишень, втрати епітеліального прикріплення, 

індексу кровоточивості ясен від характеру й інтенсивності впливу місцевих 

патогенних факторів (зубних відкладень, каріозних і некаріозних уражень 

уражень зубів, травматичної оклюзії, мілкого переддвер’я порожнини рота, 

короткої вуздечки губ, дефектів зубних рядів). 

Значення коефіцієнтів детермінації дисперсійного аналізу вперше 

показали відсоток залежності ключових показників стану пародонта від 

наявності загальних хвороб і рівня вітаміну D у крові, а саме: показник 

глибини пародонтальної кишені - на 12,7%  і 17,6%, втрати епітеліального 

прикріплення – на 13,2% і 18,9 %, значення індексу кровоточивості –  на 

3,3% і 2,5 % відповідно. Підтверджено, що  інтенсивність запально-

дистрофічних змін пародонта має зв'язок із рівнем соматичного здоров’я, 
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станом психоемоційної напруженості людини, із віковою реактивністю, 

наявністю шкідливої звички паління. 

Уперше запропоновано експериментальну модель генералізованого 

пародонтиту у свиней, яка за даними біохімічних, цитологічних і 

гістологічних показників є найбільш прийнятною для дослідження 

тактичного підходу до відновлення дефектів зубних рядів у людини за 

наявності запально-дистрофічних змін пародонта. 

Уперше представлено цитологічну картину ясен свиней під час 

моделювання генералізованого пародонтиту, проведено гістологічне й 

морфометричне дослідження тканин пародонта, що оточують дентальний 

імплантат і адгезивну мостоподібну конструкцію, за умов наявності 

запально-дистрофічних змін пародонта. 

Уперше експериментально обгрунтовано вибір дентальних імплантатів 

з антиротаційним елементом для пацієнтів із низькою щільністю кісткової 

тканини щелеп, яка трапляється найчастіше при генералізованому 

пародонтиті; визначено їхню первинну і вторинну стабільність залежно від 

наявності антиротаційних елементів. 

Уперше проаналізовано результати ефективності стратегії 

(етіологічний, патогенетичний, симптоматичний підходи) і тактики 

(індивідуалізація, комплексність, поєднаність, диференціація, курсовість 

лікування) курації пацієнтів із генералізованим пародонтитом  у найближчі і 

віддалені терміни спостережень у  осіб у підгрупах із позитивною й 

негативною динамікою. Уперше доведено, що достовірно більша кількість 

осіб із негативною динамікою у віддалені терміни при вищих ступенях 

розвитку пародонтиту має залежність від віку встановлення первинного 

діагнозу пародонтиту в чоловіків.  

Уперше виконано диференційований аналіз позитивної й негативної 

динаміки змін об’єктивних показників пародонтологічного статусу пацієнтів 

із різними ступенями розвитку хронічного генералізованого пародонтиту 
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залежно від впливу на організм і тканини пародонта природних  соціальних 

хвороботворних чинників.   

Практична значимість отриманих результатів. Результати 

проведених клінічних, функціональних, лабораторних, рентгенологічних, 

експериментальних досліджень мають теоретичне і практичне значення у 

стоматології, патологічній фізіології, внутрішній медицині. 

Запропонована модель генералізованого пародонтиту у свиней, яка 

може бути використана в експериментальних дослідженнях. 

Запропонована комп’ютерна програма «Прогнозування витривалості 

зубів у пацієнтів із запально-дистрофічними змінами пародонта - «TER-PP» 

дозволяє на основі об’єктивного клінічного та рентгенологічного обстеження 

зубів і тканин пародонта визначитись у тактиці заміщення включеного 

дефекту зубного ряду в залежності від функціонального стану опорних зубів 

у пацієнтів із генералізованим пародонтитом. 

Отримані цифрові значення витривалості зубів верхнього та нижнього 

зубних рядів в залежності від ступеня рухомості зуба, величини втрати 

епітеліального прикріплення та резорбції альвеолярного паростку навколо 

зуба, які важливі для планування місцевих втручань у хворих на пародонтит. 

Обгрунтовані взаємозв’язки стану тканин пародонта від наявності 

місцевих та загальних патогенних факторів різної природи зобов’язують 

враховувати їх дію та патогенетичні механізми при формуванні тактики 

лікування пацієнтів із генералізованим пародонтитом. 

 Отримані результати лонгітудинального спостереження у динаміці 

лікування хворих на генералізований пародонтит дозволяють визначити 

терміни та фактори ризику ускладнень, погіршення клінічної ситуації у 

строки 3 роки диспансеризації зазначених пацієнтів. 

 Експериментальними дослідженнями доведено ефективність 

клінічного застосування дентальних імплантатів при наявності запально-

дистрофічних змін пародонта для відновлення дефектів зубних рядів. 

Підтверджена доцільність використання дентальних імплантатів з 
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антиротаційними елементами при реабілітації дефектів зубних рядів на тлі 

пародонтиту. 

         Сформульовані стратегія (етіологічний, патогенетичний, 

симптоматичний підходи) та тактика (індивідуалізація, комплексність, 

поєднаність, диференціація, курсовість лікування) курації пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом дозволяє досягти у терміни 3 роки і більше 

значних позитивних результатів у вигляді стабілізації патологічного процесу, 

а саме у 73,9±6,5% осіб при III ступені, 82,2±4,03% при II ступені та  

89,7±3,7%  хворих із I ступенем запально-дистрофічних змін пародонта. 

Впровадження в практику результатів досліджень сприяє підвищенню 

ефективності лікування пацієнтів із генералізованим пародонтитом. 

Результати наукових розробок впроваджені у практичну діяльність 

КНП «Черкаська міська стоматологічна поліклініка», стоматологічної 

поліклініки №1 Шевченківського району м.Києва, кафедри терапевтичної 

стоматології ПВНЗ «Київський медичний університет», комунального 

підприємства «Полтавський обласний центр стоматології – стоматологічна 

клінічна поліклініка», а також навчальний процес  кафедри стоматології 

Харківського національного медичного університету МОЗ України, кафедри 

терапевтичної стоматології, кафедри стоматології дитячого віку, кафедри 

стоматології післядипломної освіти з курсом терапевтичної та ортопедичної 

стоматології ДВНЗ «Ужгородський національний університет», кафедр 

терапевтичної стоматології Української медичної стоматологічної академії та 

Тернопільського національного медичного університету.  

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є самостійним 

науковим дослідженням, виконаним на базі кафедри терапевтичної 

стоматології Української медичної стоматологічної академії. Автором 

особисто проаналізовано наукову літературу з даної проблеми, виконано 

експериментальні, клінічні, рентгенологічні, функціональні дослідження, 

статистичну обробку отриманих результатів, написано всі розділи роботи. 

Разом із науковим консультантом сформульовано мету й завдання 
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дослідження, обрано сучасні методики досліджень, проведено аналіз і 

узагальнення результатів експериментальних і клінічних досліджень, 

сформульовано наукові висновки і практичні рекомендації.  

Лабораторні, експериментальні, морфологічні дослідження виконано 

дисертантом спільно з працівниками кафедри гістології, цитології та 

ембріології Української медичної стоматологічної академії на базі 

міжкафедральної науково-дослідно-навчальної морфологічної лабораторії 

УМСА і на базі Інституту свинарства і агропромислового виробництва 

Національної академії аграрних наук України. 

Конкретний особистий внесок здобувача в опублікованих працях разом 

зі співавторами складає рівномірну частку науково-практичної участі 

кожного автора. 

 Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертації 

повідомлено й обговорено на науково-практичній конференції молодих 

учених “Медична наука – 2015” (м. Полтава, 2015); 3 національному 

Українському стоматологічному конгресі “Стратегія розвитку стоматології в 

Україні” (м. Київ, 2015); науково-практичній конференції за участі 

міжнародних спеціалістів “Індивідуальна анатомічна мінливість органів, 

систем, тканин людини та її значення для практичної медицини і 

стоматології”, присвяченій 80-річчю з дня народження професора 

М.С.Скрипнікова (м. Полтава, 2016); науково-практичному семінарі 

“Концептуальна пародонтологія” (м. Полтава, 2016); 74-му міжнародному 

Київському стоматологічному форумі АСУ (м. Київ, 2016); 14 Північному 

конгресі  (Марокко, 2017); науково-практичній конференції з міжнародною 

участю “Інноваційні підходи до лікування захворювань тканин пародонта: 

від Perio- до Impla” (м. Київ, 2018); на науково-практичній конференції з 

міжнародною участю Асоціації лікарів-пародонтологів України “Системний 

підхід до лікування захворювань тканин пародонта очима практичного 

лікаря-стоматолога” (м. Київ,  2019); науково-практичній конференції з 

міжнародною участю “Ternopil dental summit” (м. Тернопіль, 2019); науково-
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практичному симпозіумі “Інноваційні методи лікування в сучасній 

стоматології XIII  Конгресу з міжнародною участю  “Людина та ліки” (м. 

Київ, 2020).  

Публікації.  За темою дисертації опубліковано 35 праць, із них 24 

статті, 14 із яких у журналах, ліцензованих ДАК України, 2 статті – у 

закордонних журналах, 6 статей – у журналах платформи Web of Sciense, 1 

стаття – у журналі платформи Scopus. Видано у співавторстві наукову 

монографію англійською мовою в Німеччині «Gums in normal and 

inflammation» (2015), методичну розробку, інформаційний лист. Отримано 5 

патентів на корисну модель, 2 свідоцтва авторського права на твір, 1 

нововведення. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА РЕАКЦІЮ ПАРОДОНТА ПРИ ДІЇ 

ХВОРОБОТВОРНИХ ФАКТОРІВ (огляд літератури) 

 

1.1  Поняття патогенних факторів у пародонтології  

 

Захворювання пародонта натепер посідають одне із провідних місць 

серед усіх стоматологічних захворювань, поступаючись лише карієсу та його 

ускладненням. Прояви  пародонтологічної  патології відмічаються в осіб усіх 

вікових категорій. З кожним роком зменшується вік пацієнтів, у яких 

з’являються перші симптоми захворювань тканин пародонта, особливо  

найбільш розповсюдженого генералізованого пародонтиту [37, 195, 351, 376, 

466]. Зафіксована закономірність до прогресування останнього із віком.  

Пацієнти старше 45 років мають переважно хронічний генералізований 

пародонтит другого та третього ступеня розвитку. Рівень запально-

дистрофічних уражень пародонта  у людей похилого віку за даними багатьох 

дослідників досягає майже 100% [150]. Як правило, хронічний 

генералізований пародонтит асоціюється із загальносоматичною патологією, 

являючись або її синдромом або викликаючи вогнищево-обумовлене 

захворювання. Зазначене дає підставу розглядати генералізований 

пародонтит як важливу медико-соціальну проблему [128, 130, 154, 479]. 

Хвороби пародонта запального характеру при хронічному перебігу 

перетворюються у вогнища стоматогенної інфекції, які при зниженні 

неспецифічної резистентності організму, виникненні аутосенсибілізації і 

хроніоінтоксикації зумовлюють виникнення численних захворювань травної, 

серцево-судинної, дихальної систем, призводять до порушення обміну 

речовин, судинних, алергічних реакцій та інших патологічних станів 

організму [100, 101, 102, 201, 497].  

Вивчення можливих причин виникнення і розвитку запального та 

запально-дистрофічного процесу в пародонті обгрунтувало велику кількість 
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теорій етіології і, зокрема, мікробну, механічну, судинну, нейротрофічну, 

генетичну, імунну та ін.[39]. У той же час, наявні у пацієнта соматичні 

захворювання можуть також істотно змінювати здатність пародонтальних 

структур протистояти дії мікробних токсинів і ферментів, знижувати 

активність остеоколагенозу, пригнічувати захисні функції клітин [423]. 

В основі генералізованого пародонтиту лежить запально-дистрофічний 

процес, який виникає в організмі під впливом патогенних факторів [71, 99, 

302, 339]. Розуміння природи генералізованого пародонтиту можливо при 

глибокому аналізі визначення поняття «хвороби». «Хвороба – це життя 

порушене у своєму перебігу пошкодженням структури та функцій організму 

під впливом зовнішніх та внутрішніх факторів при реактивній мобілізації в 

якісно-своєрідних формах його компенсаторно-пристосувальних механізмів» 

[335]. Існує і інше визначення в Ілюстрованому медичному словнику 

Дорланда, згідно якого хвороба є відхиленням або перериванням нормальної 

структури або функції частини тіла, органа або систем органів, що позначено 

характерними симптомами та ознаками [144]. Якщо перше визначення 

говорить про розуміння хвороби, як реакції цілісного організму, то інше 

трактує хворобу як порушення роботи конкретного органу чи системи. Якою 

не була б трактовка поняття «хвороби», але її виникнення не можливе без дії 

патогенного фактора. 

Організм людини перебуває під постійним впливом різноманітних 

факторів зовнішньої та внутрішньої природи, які взаємодіють між собою, а 

реакція організму на їх вплив може бути різноманітна [68, 144]. Визначається 

вона рядом моментів, в тому числі і природою патогенного фактора.  

Патогенним (хвороботворним) фактором є надзвичайний (незвичний, 

неадекватний) подразник для організму, який виводить його із стану 

рівноваги. Загалом патогенні фактори можуть бути природними (космічно-

планетарні, фізичні, хімічні, біологічні) та соціальними (соціальні проблеми, 

погана екологія, психічна напруженість, стрес, шкідливі звички (паління, 
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наркоманія, алкоголізм), режим та якість харчування, спосіб життя,  

гіподинамія та ін.) [68]. 

Організм не може існувати поза середовищем, тому гармонічна та 

динамічна рівновага організму із середовищем – головна умова здоров’я. Але 

зміна характеристики факторів середовища, які по суті у зв’язку із 

підвищенням інтенсивності, часу впливу можуть стати патогенними, 

призводить до порушення цієї рівноваги, змушуючи організм 

перебудовуватись з метою досягнення нової рівноваги. Якщо фактор 

середовища має велике навантаження, то окремі структури організму можуть 

бути зруйнованими, а це значить, що організм реагує адекватно, тобто 

перебудовує свої фізіологічні функції, посилює їх, намагаючись протистояти 

деструктивному навантаженню фактора середовища, який і стає патогенним 

або хвороботворним.  

 Хвороба формується та розвивається у випадках, коли адаптаційно-

пристосувальні механізми організму не мають змоги компенсувати 

патогенну дію хвороботворних факторів, з якими організм взаємодіє. У 

результаті такого явища розвивається патологічний процес і в тканинах 

пародонта. 

Захворювання пародонта можуть виникати під впливом як місцевих 

патогенних факторів (мікроорганізми зубної бляшки, травматична оклюзія, 

надмірне споживання м'якої, переробленої їжі, зміна якісного та кількісного 

складу слини, неякісні пломби, наявність ортодонтичних і ортопедичних 

конструкцій в порожнині рота [104, 145, 225, 418, 429], аномальне 

прикріплення вуздечок губ і язика, аномалії розташування зубів, мілкий 

присінок порожнини рота, фізичні або хімічні травми), так і ряду інших  

факторів (порушення режиму харчування, гіподинамія, соматична патологія, 

порушення обміну речовин, імунологічні, гормональні, судинні і метаболічні 

зрушення, гіпоксія, хронічна інтоксикація, шкідливі звички та ін..) на тлі змін 

реактивності організму [166]. В більшості спостережень виникнення та 
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розвиток запально-дистрофічного процесу у пародонті визначається як 

результат впливу багатьох патогенних факторів.  

Ступінь поширеності та інтенсивність патологічних змін в тканинах 

пародонта залежить від стану захисно-компенсаторних механізмів 

пародонтального комплексу і організму людини загалом, а також від 

факторів специфічного і неспецифічного імунітету  [36, 78, 84, 310]. Реакція 

організму та тканин пародонта, зокрема, на дію хвороботворних факторів 

визначається, насамперед, реактивністю (сукупність видових, статевих, 

вікових, конституційних та індивідуальних особливостей організму, що 

визначають характер його реагування, як на фізіологічні, так і на патогенні 

фактори) та індивідуальною резистентністю до конкретного патогенного 

чинника. 

Найбільше уваги у пародонтології приділяють такому біологічному 

патогенному фактору розвитку запальних захворювань тканин пародонта, як 

пародонтопатогенна мікрофлора [105]. В залежності від її функціонального 

значення вона поділяється на дві групи.  

До першої групи належить мікрофлора, що відіграє основну роль у 

розвитку запалення. Представники цієї групи Porphyromonas gingivalis, 

Aggregatibacter actinomycetem comitans і Tanerella forsythia відрізняються 

вираженою вірулентністю, адгезією до тканин пародонта, здатністю 

пригнічувати місцеві захисні реакції, деструктивно впливати на 

пародонтальний комплекс [357, 372, 389, 391, 436].  

Мікроорганізми другої групи відіграють другорядну роль, 

характеризуються меншою вірулентністю, але мають виражену здатність 

утворювати мікробні асоціації з представниками першої групи. Їх мікробні 

ендотоксини легко проникають через тонкий епітелій зубо-ясеневого 

прикріплення і при порушенні динамічної рівноваги викликають каскад 

імунопатологічних реакцій, результатом чого є розвиток запальної деструкції 

в тканинах пародонта [121, 421, 451]. 
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 Бактерії зубної бляшки використовують поживні речовини із добового 

раціону людини для формування компонентів матриксу – в основному 

легкозасвоювані вуглеводи. Бактерії бляшки синтезують полісахариди, що 

володіють хорошою адгезією до твердих тканин зубів. У міру зростання 

бляшка проникає під ясенний край, викликаючи подразнення, пошкодження 

структурних елементів епітелію і розвиток запалення навколишніх тканин 

[473, 490, 499]. Швидкість утворення бляшки залежить від характеру 

харчування, гігієни порожнини рота, якісного і кількісного складу слини. 

Ендотоксини, які виділяються з грамнегативних бактерій при їх руйнуванні, є 

високотоксичними речовинами, активують фактор Хагемана, що викликає 

зміни в системі згортання крові, призводять до локального некрозу тканин, 

лейкопенії, володіють цитотоксичним ефектом, стимулюють резорбцію 

кістки [ 344, 373, 403]. 

Активовані мікроорганізмами бляшки моноцити і макрофаги виділяють 

каскад прозапальних цитокінів, що супроводжується їх дисбалансом. 

Найбільш шкідливого впливу на тканини пародонта завдає IL-1β і TNF-α, 

менш вираженим альтернативним ефектом є дисбаланс IL-4 і IL-10, які в 

нормі стримують деструктивно-запальний процес в пародонті і пригнічують 

остеопороз [238, 242, 281, 384, 443].  

А.І. Сабирова вважає: «TNF-α бере участь в процесах запалення, сприяє 

розвитку імунної відповіді на появу інфекційного агента, пригнічує ріст і 

розмноження стафілококів, має здатність нейтралізувати бактеріальні 

токсини грамнегативних бактерій; однак TNF-α викликає деструкцію тканин 

пародонта внаслідок збільшення секреції цитокінів, простагландинів і 

лейкотрієнів, підвищує експресію міжклітинних і судинних молекул адгезії-1 

(ICAM-1 і VCAM-1), що беруть участь в міграції лімфоцитів у вогнище 

запалення, проліферації фібробластів, стимулює утворення ферментів, що 

руйнують сполучну тканину і пригнічує синтез їх інгібіторів, активує 

остеобласти» [355, 442, 463, 502, 503]. TNF-α- основний медіатор, який 

визначає розвиток і прогресування запалення в тканинах пародонта. TNF-α 
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може виявлятися в зубоясенній рідині на ранніх етапах розвитку патології 

пародонта, внаслідок чого може слугувати її індикатором [371, 380, 394, 400, 

491]. 

Під час прийому їжі пародонтальний комплекс піддається дії значного 

жувального тиску, який передається на всі структурні компоненти пародонта 

– періодонт, альвеолярний відросток щелепи, контрфорси щелепи, скронево-

нижньощелепний суглоб. Пародонт пристосований до сприйняття 

жувального тиску, який сприяє поліпшенню крово- і лімфообігу, 

забезпечуючи тим самим адекватну трофіку і обмін речовин тканин 

пародонта. Якщо ж жувальний тиск відсутній, то відбувається атрофія 

тканин пародонта. Пародонт в межах резервних сил практично без 

негативних наслідків може витримати надмірне недовготривале 

перевантаження, але більш шкідливий вплив надає слабке, проте тривалий 

час діюче жувальне перевантаження, що включає захисно-компенсаторні 

зміни.  

Дія жувального тиску, що перевищує резервні можливості пародонта, 

порушує цілісність пародонтального комплексу – оклюзійна травма [338]. 

Таку травматичну оклюзію називають первинною. Вона виникає при 

наявності в порожнині рота нависаючих країв пломб і неякісно виготовлених 

ортопедичних та ортодонтичних конструкцій. Первинна травматична оклюзія 

може бути наслідком бруксизму, гіпертонусу жувальної мускулатури,  

зміщення нижньої щелепи внаслідок втрати зубів. Первинна травматична 

оклюзія є зворотнім процесом, при усуненні хвороботворного фактора 

цілісність пародонта відновлюється [308].  

Доведено, що при надмірному жувальному навантаженні в пародонті 

виникають порушення мікроциркуляції: геморагії, тромбоз судин, ішемія, 

набряк. У ділянках найбільшого тиску виникає ішемія, стискається судинно-

нервовий пучок, що живить пульпу зуба і, як наслідок, вона зазнає 

некротичних змін. Подібні зміни неминуче порушують трофічні процеси в 

одонтобластах, що призводить до порушення мінералізації дентину.  
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Досить часто патогенним фактором захворювань пародонта може стати 

і функціональна недостатність, яка є результатом впливу сучасної цивілізації. 

Атрофія тканин пародонта виникає в результаті прийому виключно м'якої 

їжі, що позбавляє тканини повноцінного жувального навантаження та сприяє 

утворенню великої кількості немінералізованих і мінералізованих зубних 

відкладень, які, як відомо, є основними етіологічними факторами 

пародонтиту, знижують резистентність тканин пародонта до зовнішніх 

впливів [98]. 

Несанована порожнина рота характеризується комплексом чинників, 

що ушкоджують пародонт внаслідок наявності великої кількості уражених 

карієсом зубів і, відповідно, скупчення значної кількості залишків їжі в 

каріозних порожнинах. Порушення процесу самоочищення зубів внаслідок 

прийому ретельно переробленої їжі сприяє ще більшому накопиченню в цих 

ділянках зубних відкладень. Негативного впливу на тканини пародонта 

завдає карієс, що локалізується у пришийкових та контактних поверхнях 

зубів. Внаслідок відсутності в цих ділянках точкового або лінійного 

контактного пункту, їжа проштовхуються вглиб тканин, травмуючи тканини 

пародонта. 

Шкідливі звички, такі як смоктання або прикушування сторонніх 

предметів, язика, м'яких тканин, паління також завдають шкідливого впливу 

на пародонт. Прикушування сторонніх предметів створює оклюзійну травму 

певної ділянки. Прикушування щоки призводить до надмірного натягу і 

відшарування від твердих тканин зубів прилеглої ділянки ясен, де згодом 

можуть накопичуватися залишки їжі [457]. 

Одним з найбільш вагомих факторів ризику виникнення захворювань 

пародонта та генералізованого ураження майже усіх органів та систем 

організму є паління. У курців пародонтит спостерігається на 50 % частіше, 

ніж в осіб, які не палять. Це відбувається як результат зниження місцевого та 

системного імунітету, що характеризується падінням активності нейтрофілів 

і фагоцитів, зменшення кількості захисних Т-клітин. Відбувається деградація 
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структури колагену та понад десяток інших патогенетичних зрушень в 

організмі та пародонті, зокрема [97, 229, 340, 349, 492].  

Згідно з даними сучасної наукової літератури, важливу роль у 

виникненні патології пародонта відіграють також і загальні патогенні 

чинники, що знижують резистентність всього організму, створюючи тим 

самим передумови до виникнення пародонтиту.  

У міру прогресування пародонтиту неспецифічні фактори захисту 

набувають різноспрямованого характеру, що залежить від віку пацієнта, 

характеру та тривалості перебігу захворювання. У початковій стадії 

захворювання постійно збільшується кількість антитіл до мікроорганізмів і 

патологічно змінених тканин пародонта, знижуються місцеві фактори 

захисту. У ході клінічних досліджень виявлено істотне ослаблення 

специфічних і неспецифічних факторів місцевого імунітету. Відмічена певна 

роль Т- і В-лімфоцитів у розвитку захворювань пародонта [146, 279, 425]. 

У пацієнтів із генералізованим пародонтитом виявлено глибоке 

пригнічення всіх ланок фагоцитарної функції нейтрофілів, більш виражене 

при швидкопрогресуючому пародонтиті. У хворих із запальними 

захворюваннями пародонта у фагоцитозі бактерій приймає участь менша 

кількість клітин, ніж у здорових людей. Здатність нейтрофілів, що зберегли 

фагоцитарну активність поглинати мікроорганізми, знижується [405]. 

Дефіцит вітамінів С, А, Е, D також являється одним із факторів ризику 

розвитку дезадаптації організму, захворювань пародонта. Дефіцит вітаміну С 

призводить до порушення процесів синтезу колагенових волокон. 

Гіповітаміноз А призводить до зниження бар'єрної функції ясен. Посилення 

перекисного окиснення ліпідів, утворення пародонтальних кишень, атрофія 

кісткової тканини, зміна мікроциркуляції пародонта відбувається при нестачі 

вітаміну Е. Дефіцит вітаміну D проявляється у дітей остеопорозом, а у 

дорослих остеомаляцією та цілим комплексом патологічних зрушень в 

організмі, особливо імунітету [341, 388, 496]. 
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Тканини пародонта чутливо реагують і на дисбаланс гормонів 

підшлункової, щитоподібної, прищитоподібних, статевих залоз, гіпоталамуса 

і ін. Частота виявлення захворювань пародонта у хворих на цукровий діабет 

дуже висока і досягає майже 100%. Запально-дистрофічні зміни пародонта у 

хворих на цукровий діабет характеризується агресивним затяжним 

рецидивуючим перебігом, морфологія якого значно відрізняється від 

запальних захворювань пародонта в осіб без цукрового діабету. Від 

тривалості порушень вуглеводного обміну залежить частота і важкість 

запального процесу у пародонті [349, 367, 377].  

Згідно з науковими даними, підвищення концентрації глюкози в 

ясенній рідині, слині, зниження салівації можуть порушувати мікробіоценоз 

порожнини рота, підвищуючи процес неферментативного гліколізу білків. 

Відбувається зниження імунної реактивності організму. У патогенезі основна 

роль відводиться порушенням мікроциркуляторного русла пародонта – 

просвіт судин зберігається, проте уражається судинна стінка [157, 390, 400].  

Загальновідомо, що виникненню та зростанню розповсюдженості 

захворювань тканин пародонта сприяє багато факторів як місцевого, так і 

загального характеру, що викликають запальні процеси у тканинах ясен та 

зниження імунної відповіді організму. У наукових літературних джерелах 

представлені дані свідчать, що порушення метаболічних процесів в тканинах 

пародонта, які є результатом численних екзо- і ендогенних впливів та 

дисфункції ферментативних систем, зумовлюють зміни кровопостачання 

пародонта. З часом це призводить до виникнення запально-деструктивних 

уражень пародонтального комплексу.  

В сучасних умовах, коли захворювання серцево-судинної системи є 

одними із найпоширеніших хвороб людства, все більшого розповсюдження 

набувають погляди, згідно з якими ці патологічні стани розглядаються як 

ініціюючий фактор розвитку запальних захворювань порожнини рота, у тому 

числі і пародонтиту, та обумовлюють патогенетичну єдність цих процесів 

[111, 345]. 
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Мікроциркуляція крові відіграє ключову роль в забезпеченні трофіки 

тканин та компенсаторних процесах при розвитку запальних та ішемічних 

уражень тканин пародонта. Органи кровообігу постачають тканини 

пародонта киснем, поживними речовинами, виводять з них продукти 

життєдіяльності. Проте зниження ударного і хвилинного об'ємів серця, 

артеріальна гіпотензія можуть привести до падіння перфузійного тиску в 

судинах опорноутримуючого апарату зуба і, як наслідок, розвитку в них 

дистрофічних змін. Останні є причиною зниження резистентності тканин 

пародонта [452]. 

Результати наукових досліджень показали, що існує чіткий 

взаємозв'язок кровопостачання тканин пародонта з реактивністю серцево-

судинної системи. Виразність компенсаторних реакцій з боку останньої 

знаходиться в зворотній залежності від прояву компенсаторних реакцій 

судинного русла пародонта. 

У загальноклінічній практиці нерідко зустрічаються захворювання, 

пов'язані з порушенням в системі кровотворення. Серед них часто 

спостерігаються анемії, як вроджені, так і набуті: апластичні, гемолітичні, 

залізодефіцитні і ін. Анемічні стани поєднуються з порушенням згортання 

крові, патологією серця, судин, інших органів і систем, що позначається на 

стані зубощелепного апарату і, в першу чергу, тканин пародонта [483]. 

При запальних захворюваннях пародонта знижується енергетичний 

обмін, що тісно взаємопов'язано з характером харчування: збалансованість, 

білкова повноцінність, мікроелементний склад, вітамінна забезпеченість та 

ін. Численними дослідженнями виявлено, що при пародонтиті порушуються 

усі види обміну (білковий, жировий, вуглеводний), склад мікроелементів, 

з'являються ферментативні порушення, гіперхолестеринемія. До значних 

змін судин пародонта, порушення обмінних процесів в тканинах пародонта 

призводить гіпоксія [395]. 

При захворюваннях крові в тканинах пародонта з'являються 

кровоточивість, подальша гіперплазія ясен, резорбція альвеолярних 
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відростків щелеп, найбільш виражені при лейкеміях, рідше – анеміях і 

нейтропеніях. Знижується фібринолітична активність і фібриноліз. 

В останні роки особливої уваги в патогенезі генералізованого 

пародонтиту заслуговує порушення перекисного окиснення ліпідів. Зміни 

мікроциркуляції обумовлені дисбалансом в системі «перекисне окиснення 

ліпідів – антиоксиданти», що виявляється накопиченням первинних і 

вторинних продуктів ліпопероксидації, а також проміжних продуктів 

перекисного окиснення ліпідів. Встановлені порушення перекисного 

окиснення ліпідів призводять до пошкодження біомембран клітин, 

тканинного дихання, гальмування гідроксипептидів в ендотеліальній сітці, 

пригнічення синтезу простагландинів і простациклінів, що зумовлює спазм 

судинної стінки і гіпоксію тканин пародонта [139, 411, 454]. 

Високою частотою і тяжким перебігом захворювань пародонта 

характеризуються ВІЛ-інфіковані особи, особливо на стадії СНІД-

асоційованого синдрому. Запальний процес у них в пародонті швидко 

прогресує і переходить на кісткові структури, викликаючи некроз міжзубних 

сосочків. Тому імунодефіцит, викликаний ВІЛ-інфікуванням, відносять до 

факторів ризику захворювань пародонта. 

Запальні захворювання пародонта часто є одним із синдромів хвороб 

травного каналу. Згідно з літературними даними хронічний генералізований 

пародонтит зустрічається практично у всіх хворих на виразкову хворобу 

шлунка і дванадцятипалої кишки. Патогенез уражень тканин пародонта при 

виразковій хворобі до кінця не вивчений. Однак встановлено, що у хворих на 

хронічний генералізований пародонтит, особливо другого та третього 

ступенів, розвиваються явища ендотоксикозу, підтверджені динамікою таких 

гематологічних показників як лейкоцитарний індекс інтоксикації, 

гематологічний показник інтоксикації, сорбційна здатність еритроцитів, 

електрокінетичні властивості ядер клітин букального епітелію та ін. [319, 

322, 434]. 
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Спільність іннервації і гуморальної регуляції тканин пародонта і 

шлунково-кишкового тракту створюють передумови для взаємообтяжуючого 

перебігу патологічного процесу в порожнині рота і шлунку. Запальні зміни в 

тканинах пародонта і шлунку відбуваються під впливом загальних факторів 

агресії: бактеріальної інфекції (зокрема Helicobacter pylori), 

нейроендокринної системи, генетичних факторів, що обумовлюють розвиток 

апоптозу [393, 460]. Заслуговують на увагу відомості про те, що ерадикація 

H. pylori в шлунку і порожнини рота на тлі його повної санації сприяє не 

тільки досягненню ремісії, але і відновленню структури слизової оболонки 

травного тракту (шлунка) протягом 2-3 років. Запальні захворювання 

пародонта на тлі хронічного гастриту супроводжуються порушенням 

процесів клітинного оновлення епітеліоцитів ясен, що може бути обумовлено 

прямим або опосередкованим впливом серотоніну, мелатоніну, гістаміну і 

хелікобактерної інфекції на процеси клітинної проліферації [143]. 

Важливий вплив на стан організму в цілому і на тканини пародонта, 

зокрема, мають також соціальні хвороботворні фактори. До них належать 

несприятливий екологічний та політичний стан, гіподинамія та гіпокінезія, 

неправильна організація трудової діяльності та відпочинку. Особливістю 

соціальних факторів є їх одночасна взаємодія, яка має вплив на загальний 

стан здоров’я індивідууму. Напружений політичний стан призводить до 

порушення умов життя людини, які в неї були, що в свою чергу впливає на 

емоційну сферу її життя. Як наслідок психоемоційний стан людини може 

погіршуватись і призводити до декомпенсації адаптації  нервової системи. 

Одним із не менш вагомих факторів ризику розвитку запально-

дистрофічних захворювань пародонта є гострий та хронічний стрес. У 

стресовому стані змінюються характер, звички людей, збільшується 

споживання тютюну, алкоголю, лікарських препаратів, з'являються розлади 

сну, харчування, погіршується гігієна порожнини рота. Стрес викликає 

нейро-судинні розлади системного характеру, в тому числі і в щелепно-

лицевій ділянці, провокуючи запалення і пошкодження тканин ясен і 
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альвеолярного відростка. Як наслідок знижується опірність до 

мікроорганізмів порожнини рота і запускаються запальні процеси в 

пародонті [420, 448]. 

До ініціюючих патогенних факторів розвитку запальних захворювань 

пародонта належить і генетична схильність, що доведено подібним перебігом 

захворювання у близнюків. Захворювання пародонтального комплексу 

зустрічаються при синдромі Дауна, Папійона-Лефевра, Олбрайта [152, 278, 

346, 475]. 

Космічно-планетарні фактори також мають вплив на організм людини 

в цілому і на тканини пародонта, зокрема, оскільки організм людини є 

біологічним за походженням і не може бути відірваним від природи, 

особливо у людей, які мають внутрішні захворювання. Їх вплив  

проявляється у вигляді магнітних бурь, під час яких на організм людини діє 

інфразвук низької частоти, змінюється інтенсивність ультрафіолетового 

випромінювання. 

Отже, на сьогоднішній день в пародонтології слід приймати до уваги 

багаточисельні патогенні фактори, які в залежності від їх індивідуальних 

особливостей, характеру взаємодії між собою, організмом людини, а також 

від індивідуального стану людини визначають розвиток патологічного 

процесу в тканинах пародонта та їх інтенсивність.  

 

1.2 Можливості прогнозування виникнення та розвитку хвороб 

пародонта 

 

Натепер в стоматології актуальним є рання діагностика перших 

клінічних проявів та повноцінні профілактика й комплексне лікування 

захворювань тканин пародонта. У віці 30 років майже у 50% населення 

визначаються виражені клінічні прояви захворювань тканин пародонта [285]. 

Особливе місце серед усіх захворювань тканин пародонта посідає хронічний 

генералізований пародонтит, який зустрічається у 46-58% населення у віці 
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35-44 років та призводить до прогресуючої деструкції всіх складових 

компонентів пародонтального комплексу і втрати зубів [118, 119, 378]. Все 

це призводить до порушення функції всього комплексу тканин пародонта, 

яке проявляється у втраті здатності до перерозподілу навантаження під час 

жування. 

Поняття «пародонт» включає в себе комплекс тканин, які мають 

анатомічну та функціональну єдність, до якого входять ясна, періодонт, 

кісткова тканина альвеолярного відростку та цемент кореня зуба. Тканини 

пародонта  складають опорно-утримуючий апарат зуба, в якому відбувається 

перерозподіл напруження та його передача під час пережовування їжі на 

кісткову тканину альвеолярного відростка. Порушення функціонування зубо-

пародонтального комплексу можливе при дії різноманітних загальних та 

місцевих чинників, які впливають у більшому чи меншому ступені на 

здатність витримувати навантаження кожним окремим зубом і зубо-

щелепним апаратом загалом.  

Тому важливим є прогнозування реакції пародонта на дію 

хвороботворних факторів в умовах виникнення та розвиток запально-

дистрофічних хвороб пародонта. 

 Виявлення предикторів захворювання на доклінічному етапі розвитку 

захворювань тканин пародонта, а також визначення прогнозу розвитку 

тяжкості захворювань тканин пародонта на сьогоднішній день є актуальною, 

складною задачею яка потребує вивчення. Проведена невелика кількість 

досліджень щодо прогнозування результатів випливу різних місцевих та 

загальних чинників на розвиток пародонтологічних захворювань.  

Так А.В.Сафонова та співав. в результаті проведеного кореляційного 

аналізу клінічних та денситометричних показників в осіб чоловічої статі  із 

захворюваннями тканин пародонта виявили фактори ризику, які впливали на 

розвиток даного захворювання [285]. Вони з’ясували залежність середніх та 

високих значень індексу КПВ, низького рівня гігієни за індексом OHI-S та 
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віку чоловіків старше 31 року, як фактори прогнозування розвитку 

захворювань пародонта.  

Зарубіжні вчені з’ясували вплив та виділили наступні фактори ризику в 

розвитку захворювань тканин пародонта:  низький рівень гігієни порожнини 

рота, присутність специфічної мікрофлори в порожнині рота, стрес, паління, 

цукровий діабет та остеопороз [74].  

Адилханян В.А. та ін.(2011) визначили вплив захворювань серцево-

судинної системи на розвиток захворювань тканин пародонта [4, 6].  Ряд 

вчених разом із Городецькою І.В. на основі власних досліджень віднесли до 

факторів ризику пародонтологічних захворювань патологію шлунково-

кишкового тракту [89]. 

 Аймандінова Н.К. (2105) з метою прогнозу розвитку хронічного 

генералізованого пародонтиту визначала рівень РНК-маркеру IL - 8, який 

використовувався в якості молекулярного маркеру загострення симптомів 

запалення [7].   

Для ранньої діагностики преморбідного стану ясен Синяєва М.Л. 

використовує аутофлуоресцентну лазерну спектроскопію [121]. В залежності 

від ступеня тяжкості гінгівіту відбуваються зміни в діапазоні дисперсії 

флюорисценції, що використовується як маркер, який дозволяє провести 

об’єктивну оцінку ступеня запалення ясен. 

Москаленко В.Ф. та співавтори використовують глибину 

пародонтальної кишень, рівень резорбції кісткової тканини альвеолярного 

відростку, наявність каріозних та некаріозних ушкоджень, а також якість 

ендодонтичного лікування для розрахунку сумарного фактору ризику 

розвитку хронічного генералізованого пародонтиту [211]. При сумі балів від 

8 до 16 фіксується низький рівень розвитку хронічного генералізованого 

пародонтиту. Якщо показник лежить в межах від 17 до 24 балів визначається 

середній ризик розвитку генералізованого пародонтиту та від 25 до 48 як 

високий. 
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Вчені на чолі із Усмановою І.М розробили спосіб діагностики та 

прогнозування розвитку захворювань порожнини рота, який базується на 

визначенні мікроелементного складу і концентрації лактобактерій у ротовій 

рідині без  її стимуляції [277]. Для цього забиралась ротова рідина та 

проводився розрахунок співвідношення Са / Р і Na / K на основі значень їх 

концентрації в одному мілілітрі. Значення Са / Р 0,63, Na / K 1,2  разом із 

кількістю лактобактерій 10
3
–10

4  
та  Са / Р 1,1, Na / K 1,2  із кількістью 

лактобактерій 10
5
–10

6
 свідчили про ризик розвитку захворювань тканин 

пародонта та карієсу одночасно.   

Окрім визначення кальцію та фосфору Житков М.Ю. та співав. 

запропонували проводити визначення активності лужної фосфатази, 

загальної та тартратрезистентної кислої фосфатази у нестимульованій слині 

[125]. Дана методика дозволяє проводити неінвазивну діагностику ступеня 

тяжкості хронічного генералізованого пародонтиту. 

Для діагностики запальних захворювань тканин пародонта 

І.В.Безрукова використовувала визначення інтенсивності індукованої 

хемілюмінесценції на біохемілюмінометрії продуктів перекисного окислення 

ліпідів та визначення антиоксидантних властивостей змішаної 

нестимульованої слини [124].  

Ронь Г.І. і співавтори використовували поляризаційну мікроскопію для 

вивчення структурно-оптичних властивостей ясеневої рідини [126]. На 

основі цього можливо зробити висновки щодо тяжкості ураження тканин 

пародонта, а саме борозенки. 

Вище зазначені дані свідчать про можливість прогнозування 

виникнення і прогресування захворювань тканин пародонта. Визначальним 

фактором при цьому є цілісність морфологічних і фізіологічних структур 

комплексу тканин пародонта. Дана цілісність забезпечується взаємною дією 

системи організму, яка направлена на регулювання патологічних процесів, 

які відбуваються в тканинах пародонта.  
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При збережених структурних і функціональних властивостях резервів 

організму і тканин пародонта, зокрема, організм має можливість забезпечити 

постійну структурну цілісність до моменту, в результаті якого відбувається 

баланс між дією пародонтопатогенних факторів і розвитком захворювань 

тканин пародонта. Даний стан компенсаторної адаптації буде зберігатись 

протягом деякого часу доти поки не зміниться функціонування зубо-

щелепного апарату. Компенсаторні реакції в тканинах пародонта виникають 

при умові, якщо не відбувається структурне порушення тканин пародонта. 

Таким чином патологічний процес розглядається як порушення в результаті 

дії внутрішніх і зовнішніх факторів, умов, які призводить до порушення як 

структурної так і функціональної цілісності функціонування системи. 

В процесі пережовування їжі на тканини пародонта діють сили, які 

можуть приводити до порушення цілісності цих тканин. Структурні 

елементи зубо-пародонтального комплексу мають компенсацію своїх 

функцій, яка формується внаслідок надмірного навантаження. В результаті 

чого виникає гіперфункція і гіперплазія тканин пародонта, збільшується 

пластичність тканин до навантаження і, як наслідок, - реадаптація клітин 

тканин пародонта.  

Все вищезазначене впливає на навантаження, яке може витримувати 

зуб разом із тканинами пародонта. Тому для оцінки прогнозу та вибору 

методів лікування та реабілітації зубо-щелепного апарату у пацієнтів із 

захворюваннями тканин пародонта необхідним є знання витривалості тканин 

пародонта кожного окремого зуба. Отримання даних значень являє собою 

складний процес. Для цього доречними є біомеханічний аналіз за допомогою 

комп’ютерного моделювання або визначення максимального оклюзійного 

навантаження за допомогою гнатодинамометрів. 

 Так Шнайдер С.А та співавт. вивчили напружено-деформований стан 

твердих тканин зубів при патологічних змінах в тканинах пародонта із 

застосуванням двомірного комп’ютерного моделювання методом кінцевих 

елементів [331]. Вони дослідили напружено-деформований стан в зоні 
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нижнього ікла при вертикальній та горизонтальній резорбції альвеолярного 

відростку та зробили висновки щодо витривалості та наявності резервних сил 

в залежності від умов у порожнині рота, таких як резорбція та рухомість 

зубів. 

Багато дослідників у різний період часу (Floystrand et al., 1982; Howell, 

Manly, 1948; Helkimo, 1977; Король М.Д. та співавт., 2011) вивчали 

витривалість пародонта зубів до навантаження в нормі за допомогою 

гнатодиномометрів різних типів [167].  Але, на жаль, дані цих досліджень не 

враховують як впливає резорбція, рухомість зубів, глибина пародонтальних 

кишень та втрата епітеліального прикріплення на витривалість пародонта 

при захворюваннях тканин пародонта. 

Таким чином на сьогоднішній день актуальним та важливим є 

прогнозування виникнення та прогресування захворювань тканин пародонта, 

враховуючи вплив місцевих та загальних факторів ризику та оцінка їх впливу 

на анатомічну, функціональну цілісність тканин пародонта, здатність 

витримувати функціональне навантаження при прийомі їжі в залежності від 

місцевої та загальної клінічної ситуації. Розробка алгоритму прогнозування 

виникнення захворювань тканин пародонта та визначення частки впливу 

кожного із факторів ризику на тяжкість перебігу патологічного процесу в 

тканинах пародонта та на здатність витримувати жувальне навантаження є 

актуальним. Даний підхід дозволить попередити виникнення захворювань 

тканин пародонта та призначити ефективне диференційоване лікування 

пародонтологічним пацієнтам враховуючи індивідуальний підхід до кожної 

клінічної ситуації. 

 

1.3 Загальні принципи лікування хворих із запально-

дистрофічними змінами пародонта 

 

Етіологія і патогенез захворювань пародонта досить складні, 

багатокомпонентні і до теперішнього часу повністю не розкриті. Серед 
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факторів, що впливають на виникнення і швидкість прогресування хвороб 

пародонта, – дефекти функції ПМЯЛ, недостатні імунологічні реакції, 

шкідливі звички, різні системні захворювання [374, 375, 392]. Таким чином 

пародонтит знаходиться в тісному зв'язку з соматичною патологією. 

Патогенна дія пародонтогенного вогнища інфекції обумовлена тим, що воно 

є постійним джерелом мікроорганізмів, пригнічує імунну систему людини. 

Хронічні вогнища інфекції в порожнині рота мають істотний внесок в 

розвиток імунологічного дисбалансу, збільшується кількість повторно 

виникаючих інфекційних осередків, відбувається їх хронізація [382, 481, 

501]. 

Розробка ефективних способів лікування стає не тільки актуальним 

завданням стоматології, а й державним завданням з метою підвищення рівня 

здоров'я населення. Важливість проблеми визначається неухильним 

зростанням захворюваності, утрудненістю ранньої діагностики внаслідок 

відсутності виражених клінічних ознак на ранніх етапах захворювання, 

рецидивуючим перебігом, труднощами в досягненні стійкої ремісії, 

взаємозв'язком із загальним станом організму людини [330]. 

Серед найбільш складних і трудомістких питань практичної 

стоматології проблема лікування захворювань пародонта займає одне з 

провідних місць, що пояснюється рядом причин, і перш за все, високою 

поширеністю цих захворювань. Дослідження захворюваності свідчать, що 

даний показник значно варіює залежно від віку [112, 314]. 

Проблема підходу до лікування захворювань пародонта – одна з 

найважливіших в теоретичній, клінічній та профілактичній медицині. Це 

частково пов'язано і з тим, що в спеціальній медичній літературі досі 

тривають дискусії з проблеми походження патології, що стосується ролі 

зовнішніх і внутрішніх факторів у виникненні хвороби, і так званого 

пускового значення патогенного подразника, факторів ризику і т. д. Після 

виявлення етіологічних чинників і уточнення діагнозу патології пародонта 
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повинне проводитися адекватне, комплексне, клініко-фізіологічне лікування 

[48, 49, 82, 320, 399].  

Лікування захворювань пародонта на даний момент включає в себе 

загальну і місцеву терапію. Загальне лікування полягає в призначенні 

медикаментозних засобів численних фармакологічних груп, і, зокрема, 

антибактеріальних [193]. Проте, їх застосування повинно бути адекватним з 

урахуванням чутливості мікрофлори, не викликати побічних ефектів у 

вигляді появи стійких форм патогенних мікроорганізмів, а також розвитку 

дисбактеріозу порожнини рота. Крім цього, антибактеріальні препарати 

здатні викликати алергічні реакції, лейкопенію і порушення функції нирок. А 

місцеве антибактеріальне лікування при II і III ступені  розвитку 

пародонтиту, на жаль, є малоефективним. Хронічне одонтогенне вогнище 

інфекції повинне своєчасно діагностуватися та піддаватися етіотропній і 

патогенетичній терапії для запобігання хронічної сенсибілізації організму [2, 

47, 155, 157, 196].  

Високу ефективність при лікуванні запальних захворювань пародонта 

демонструють препарати фториду олова, оскільки вони мають здатність 

зменшувати кількість зубної бляшки, ліквідовувати клінічні ознаки 

захворювання, а також мають бактерицидну і бактеріостатичну дію. Стійкий 

лікувальний ефект, мінімальна кількість процедур, тривале збереження 

порожнини рота в хорошому гігієнічному стані дозволяють рекомендувати 

препарати фториду олова і як лікувально-профілактичний засіб після зняття 

зубних відкладень [136]. 

Для корекції мікрофлори порожнини рота і інших органів як спільно з 

застосуванням антибактеріальних препаратів, так і окремо призначають 

препарати, що корегують дисбактеріоз порожнини рота. Вони відновлюють 

мікрофлору до показників фізіологічної норми, підвищують концентрацію 

лізоциму в змішаній слині. Їх використовують як на етапі активної, так і на 

етапі підтримуючої терапії [23, 92, 208, 409]. 
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Оскільки в основі пародонтиту лежить такий складний процес, як 

запалення, то в арсеналі засобів патогенетичної терапії велика роль належить 

протизапальним лікарським засобам. Використовуються стероїдні і 

нестероїдні протизапальні препарати [429]. Глюкокортикоїди володіють 

кращими протизапальними властивостями в порівнянні з нестероїдними 

препаратами. Однак, вони мають ряд значних недоліків: тривале 

застосування кортикостероїдів значно пригнічує тканинний метаболізм, а це, 

в свою чергу, призводить до атрофії тканин, застосування медикаментозних 

гормональних засобів призводить до пригнічення синтезу власних гормонів 

[47, 157, 178, 187, 252]. 

За рахунок пригнічення синтезу простагландинів препарати цих груп 

знижують проникність стінок судин і, як наслідок, зменшують ексудацію і 

набряк тканин. У зв'язку з наявністю імуносупресивних властивостей, вони 

сприяють скороченню синтезу протизапальних цитокінів, зменшують 

токсичну активність нейтрофілів, макрофагів і інфільтрацію ними тканин 

проліферативної фази запалення. Протизапальна активність 

глюкокортикоїдів перевищує фармакологічну активність нестероїдних 

протизапальних засобів, тому їх використовують місцево на стадії різко 

вираженої ексудації у вигляді мазей і аерозолів [202, 253, 284, 321, 368]. 

Крім застосування протизапальних засобів, на перебіг запального 

процесу можна впливати шляхом зміни обмінних процесів. У комплексній 

терапії запальних процесів використовують препарати вітаміну С 

(аскорбінової кислоти) і вітаміну Р (рутину), які ущільнюють судинну стінку, 

зменшують ексудацію, сприяють регенерації тканин. 

Відомо, що зміни капілярів, тканинна гіпоксія і виражені порушення 

тканинного обміну в пародонті призводять до погіршення трофіки тканин 

пародонта, розвитку місцевого ацидозу, метаболічних розладів на 

молекулярному і клітинному рівнях. Одними з універсальних механізмів 

ушкодження клітинних мембран є вільнорадикальні процеси перекисного 

окислення ліпідів і провокування активності тканинних фосфоліпаз. Утворені 
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продукти розпаду є потужними окислювачами і в великих концентраціях 

уражають клітини, тим самим посилюючи запальну реакцію. З огляду на 

значимість процесів перекисного окислення ліпідів в патогенезі даного 

захворювання, одним з компонентів терапії є препарати з антиоксидантним 

ефектом [91, 172, 276, 412].  

При пародонтиті зміни тканин пародонта супроводжуються 

пригніченням функціональної активності еритроцитів, розвитком гіпоксії, 

яка вимагає корекції. Застосування антиоксидантів сприяє поліпшенню 

мікроциркуляції тканин пародонта, формує толерантність тканин пародонта 

до ушкоджуючих агентів, що перешкоджає розвитку гіпоксії і призводить до 

зниження рецидиву захворювання. Антиоксиданти і антигіпоксанти (вітаміни 

групи Е і ін.) володіють широким спектром терапевтичної дії, низькою 

токсичністю, підвищують адаптаційні можливості організму, включаючи 

компенсаторні шляхи підтримки периферійного гомеостазу. Ці препарати 

мають протизапальну і протинабрякову дію, підсилюють процеси регенерації 

[45, 49, 199, 206, 231]. 

При захворюваннях пародонта відбувається порушення остеогенезу та 

процесів мінералізації, тому призначають мікроелементи і гормони, що 

сприяють стабілізації гомеостазу і створюють умови для репаративної 

регенерації. Для корекції мінерального обміну і стану кісткової тканини 

також призначають вітаміни і препарати кальцію, калію і фтору [91, 113].  

В результаті комплексного дослідження твердих тканин зубів при 

генералізованому пародонтиті не відмічається порушень морфологічної 

структури і мінералізації емалі. Однак виявляють зниження рівня 

мінералізації в плащовому шарі, причому вираженість демінералізації 

зростає по мірі наближення до жувальної поверхні або ріжучого краю. 

У нормі плащовий дентин має більш високу мінералізацію щодо 

навколопульпового дентину, що підтверджено багатьма дослідниками. 

Навколопульпарний дентин, який становить більшу частину коронки зуба, 

виконує роль зв’язуючої ланки між пульпою і іншими твердими тканинами 



 58 

[288]. Очевидно, виявлені зміни рівня мінералізації різних шарів дентину 

виникають в результаті змін в пульпі зуба, що розвиваються при 

генералізованому пародонтиті. Зміни в пульпі призводять до зниження 

трофіки дентину, внаслідок чого змінюється його мінералізація. При цьому в 

першу чергу зазнає змін плащовий дентин, який має меншу кількість 

дентинних трубочок меншого діаметру, ніж навколопульпарний. 

Відсутність порушень в мікроструктурі і мінералізації емалі при 

генералізованому пародонтиті дозволяє використовувати адгезивні 

технології при шинуванні зубів на етапах комплексного лікування пацієнтів 

із генералізованим пародонтитом [8, 30, 140, 188, 342]. 

Консервативне лікування захворювань пародонта в більшості випадків 

дозволяє значно скоротити обсяг хірургічних втручань. Для окремих форм 

патології пародонта (гінгівіт, пародонтоз) консервативна терапія може бути 

практично єдиним місцевим втручанням; для інших форм (пародонтит) – 

терапевтичне лікування є елементом попереднього лікування, спрямованим 

на усунення етіологічних чинників, і забезпечує умови для проведення в 

подальшому інших втручань, а також є найважливішим засобом 

патогенетичної терапії, що дозволяє усунути морфологічну основу 

пародонтиту – пародонтальні кишені [14, 15, 160, 424, 504].  

В умовах сьогодення в пародонтології виділяють різноманітні способи 

застосування препаратів у вигляді полоскань, ротових ванночок, аплікацій на 

ясна, інстиляцій, ін'єкцій у перехідну складку або в ясенний сосочок, 

лікувальних пов'язок, фізіотерапевтичних методів [13, 83, 156, 217, 332] і 

традиційних методів введення препаратів – per os і парентерально. 

Включення в комплексне лікування патології пародонта ортопедичних і 

ортодонтичних методів дозволяє значно поліпшити прогноз, навіть у важких 

випадках [40, 109, 133, 161, 215]. 

Що стосується радикальних методів лікування запально-дистрофічних 

захворювань пародонта, то протягом багатьох років віддавалася перевага 

хірургічним методам лікування. В подальшому, погляд на хірургічне 
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лікування переглядався, і багато авторів висловлювали сумнів щодо 

правомірності широкого застосування хірургічних методів, зокрема – 

представники американських і скандинавських шкіл. 

В даний час, сучасна пародонтологія має в своєму розпорядженні 

великий арсенал хірургічних засобів для корекції деструктивних змін, що 

виникають при запаленні. Застосування різних методів пародонтальної 

хірургії продиктовано раціональною необхідністю, а результат лікування 

залежить від можливостей методу, коректності його вибору і виконання 

[108]. Варто розуміти, що хірургічні втручання призводять до одужання у 

випадках початкових проявів деструкції опорних тканин або при проведенні 

терапії локальних дефектів пародонта. При плануванні хірургічного 

лікування слід враховувати, що втручання відбувається на тканинах, які 

виснажені тривалим запальним процесом. Сама операція завжди є 

додатковою травмою. Тому необхідне проведення комплексу клініко-

лабораторних і біофізичних методів дослідження, терапевтичної підготовки, 

що сприяють, в першу чергу, визначенню чітких показів до втручання і 

підвищенню активності регенеративних процесів тканин пародонта. В 

іншому випадку, безперервний запально-деструктивний процес, що 

супроводжується порушенням кровообігу, метаболічними розладами, 

зниженням неспецифічної резистентності в пародонті, робить хірургічні 

втручання неможливими і недоцільними [20, 76, 176, 240]. 

Беручи до уваги факт, що хвороби пародонта за поширеністю займають 

друге місце після карієсу зубів, їх профілактика відіграє особливо значиму 

роль, оскільки останнім часом спостерігається ускладнення їх перебігу, 

збільшення числа осіб з хронічним генералізованим пародонтитом II та III 

ступеня, агресивним перебігом з рясними над- і під’ясенними 

мінералізованими зубними відкладеннями. 

Первинна профілактика захворювань пародонта має на увазі наступні 

заходи: раціональне і правильне вигодовування дитини і її подальше 

харчування; тренування жувального апарату з метою нормального 
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формування пародонта; своєчасне ортодонтичне лікування із застосуванням 

багатофункціональної терапії; навчання основам правил і методів 

індивідуальної гігієни порожнини рота; усунення аномалій прикріплення 

тяжів і вуздечок губ, язика, корекцію мілкого присінка порожнини рота; 

підтримання порожнини рота в санованому стані; вибіркове пришліфування 

зубів з метою ліквідації травматичної оклюзії; своєчасне повноцінне 

ортопедичне лікування [16, 148, 226, 227, 304]. 

Вторинна профілактика захворювань пародонта полягає в лікуванні 

ранніх ознак формування патології тканин пародонта з метою попередження 

їх прогресування та розвитку більш важких станів, а саме: в усуненні 

місцевих травмуючих чинників (зубний камінь, нависаючі краї пломб, 

неякісні протези, аномалії прикусу та ін.); вдосконаленні методів проведення 

індивідуальної гігієни порожнини рота, здійсненні контролю якості її 

виконання при повторних відвідуваннях лікаря шляхом визначення 

цифрових показників індексів гігієни; усуненні ознак захворювань і 

лікуванні їх початкових форм [173, 174, 235, 289]. 

Третинна профілактика захворювань пародонта полягає в 

комплексному лікуванні (консервативному, хірургічному та ортопедичному), 

направленому на ліквідацію патологічних станів в тканинах пародонта, 

попередженні ускладнень і відновленні фізіологічної функції пародонта в 

можливих межах, що сприяє подальшому запобіганню його руйнування, 

утворення пародонтальних кишень, резорбції альвеолярного відростка і 

переходу гострого стану в хронічний стабілізований процес [122, 477]. 

До основних заходів профілактики захворювань пародонта слід 

віднести усунення патогенної і умовно-патогенної мікрофлори, боротьбу з 

процесами формування бактеріальних бляшок, усунення дисбактеріозу 

порожнини рота, ретельну і регулярну індивідуальну гігієну порожнини рота, 

санацію порожнини рота, санацію шлунково-кишкового тракту, усунення 

чинників, що перешкоджають нормальній роботі слинних залоз і виконання 

слиною її функцій, боротьбу зі шкідливими звичками: палінням [141, 169, 
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171], надмірним вживанням алкоголю і т. д., відновлення мінерального 

балансу і сольового обміну в цілому, усунення місцевих травматичних 

чинників, ліквідацію аномалій прикріплення тяжів і вуздечок шляхом 

хірургічного втручання, зміцнення і підтримку загального імунітету шляхом 

загартовування організму, ведення здорового способу життя, відновлення 

місцевого імунітету порожнини рота за рахунок усунення причин, що 

викликають порушення його функції, відновлення дефіциту вітамінів, мікро- 

і макроелементів за рахунок додаткового введення їх в організм, правильне 

поєднання продуктів харчування, що приводить до їх правильного засвоєння 

і заповнення нестачі поживних компонентів, повне виключення вуглеводів з 

проміжних перекусів і зниження їх кількості під час основних прийомів їжі 

[96, 130, 135, 176]. 

Переважно хронічний перебіг запальних та запально-дистрофічних 

захворювань пародонта, тенденція до частих загострень диктують 

необхідність тривалого активного спостереження, тому після закінчення 

курсу лікування пацієнта беруть на диспансерний нагляд. Правильно 

організована система диспансерного спостереження хворих з патологією 

пародонта дозволяє домогтися стійкої ремісії, забезпечити функціональну 

цілісність зубощелепного апарату, усунути вогнища хронічної інфекції. Для 

комплексного лікування пацієнтів з патологією пародонта потрібна участь 

стоматологів усіх профілів (терапевта, хірурга, ортопеда, дитячого 

стоматолога) і лікарів інших спеціальностей [29, 200, 212, 325, 329]. 

Не втратити час для максимально ефективного впливу на патологічний 

процес – найважливіша умова будь-яких профілактичних і лікувальних 

заходів. Величезне значення в профілактиці хвороб пародонта, так само як і 

інших стоматологічних захворювань, має усвідомлення пацієнтом 

важливості превентивних і лікувальних заходів.  
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1.4 Сучасні можливості реабілітації зубо-щелепного апарату при 

генералізованому пародонтиті 

 

Значний приріст захворювань пародонта, різноманіття форм, 

складність лікування зумовили появу нових розробок, присвячених цій 

актуальній проблемі. Новій філософії сучасної медицини відповідає уявлення 

про поліпшення якості життя людини. Стоматологічне здоров'я впливає на 

естетику індивідуума, забезпечує якість харчування, робить істотний вплив 

на формування мови, повноцінність психіки і поведінку в суспільстві. На 

клінічному прийомі лікар-стоматолог зустрічається з психологічними, 

психосоматичними і медико-соціальними проблемами, що опосередковано, 

впливає на результат лікування стоматологічного хворого. Доведено, що 

успіх стоматологічного лікування багато в чому визначається 

психосоматичним статусом пацієнта, його реакцією на лікарські маніпуляції 

[113].  

Комплексний підхід до лікування захворювань пародонта передбачає 

зниження негативних реакцій пацієнта на лікарські маніпуляції, оскільки як і 

всі інші захворювання супроводжуються зміною психоемоційного стану 

людини. Це в свою чергу впливає на характер розвитку самого 

захворювання. Проходить тривалий період часу, перш ніж пацієнт, як 

правило, звертає увагу на стан своїх ясен. Незнання пацієнтами причин 

виникнення і характеру перебігу захворювань пародонта призводить до того, 

що вони не приділяють належної уваги найпростішим, проте досить 

ефективним методам профілактики. Та ж індивідуальна гігієна порожнини 

рота є високоефективним методом профілактики при її правильному 

проведенні [164]. 

Повноцінна реабілітація хворих із захворюваннями пародонта 

залишається складною проблемою. Медикаментозні методи лікування 

спрямовані на попередження прогресування запально-деструктивних змін в 

навколозубних тканинах і впливають на нормалізацію стану як самого 
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пародонта, так і організму хворого в цілому. Вони включають етіотропну, 

патогенетичну і симптоматичну терапію. Для реалізації на практиці цих 

механізмів все частіше застосовуються багатокомпонентні лікарські 

препарати, які максимально широко охоплюють весь спектр біохімічних 

процесів, що відбуваються в уражених клітинах організму [142, 153, 326, 

450]. 

Кюретаж, відкритий кюретаж, клаптева операція, гінгівотомія, 

гінгівоектомія, пластика ясен – основні види хірургічних втручань при 

лікуванні патологічних станів пародонта. Вони здійснюються безпосередньо 

на яснах і прилеглих поверхневих шарах кісткової тканини альвеолярного 

відростка. До допоміжних хірургічних втручань при даних захворюваннях 

відносять пластику вуздечок губ, язика. Дані операції запобігають факторам, 

що впливають на розвиток патологічного процесу в навколозубних тканинах. 

Проведення таких операцій є складним втручанням і не завжди дає бажаний 

естетичний результат, що може супроводжуватися, до прикладу, значним 

оголенням шийок та коренів зубів [108].  

Питання реабілітації пародонтологічного хворого безпосередньо 

залежить від тяжкості захворювання і правильно обраної лікарем лікувальної 

тактики, а також готовності і здатності самого пацієнта активно брати участь 

в лікувальному процесі. 

Виникненню запальних змін в пародонті сприяють загальні 

захворювання організму, які знижують резистентність навколозубних тканин 

по відношенню до бактерій зубної бляшки. Найважливішими з них є: 

цукровий діабет [62, 65], лейкемія, гіпо- і авітаміноз, виразкова хвороба 

шлунка та дванадцятипалої кишки, дерматологічні хвороби, вірусні 

захворювання, сечокам'яна хвороба і патологія нирок, стрес, генетична 

схильність, куріння, тому лікувальні заходи, що проводяться 

пародонтологом, повинні бути узгоджені з призначеннями, запропонованими 

пацієнтові лікарем-терапевтом [57, 230, 282, 297, 298]. 
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Запально-інфекційні процеси пародонта, викликані активною інвазією 

агресивної мікрофлори і порушенням реакції імунної відповіді на 

бактеріальну інфекцію ротової порожнини, що часто при відсутності 

своєчасної діагностики та лікування супроводжується дислокацією і 

віялоподібним розходженням зубів, в кінцевому підсумку призводять до 

вторинної деформації прикусу. Такий стан зубо-щелепного апарату сприяє 

формуванню травматичної оклюзії і появі супраконтактів, що підсилює 

процеси деструкції в кістковій тканині альвеолярного відростка і призводить 

до втрати зубів [22, 416]. 

Реабілітація таких пацієнтів повинна проводитися з урахуванням трьох 

основних складових: зняття активного запального процесу, усунення 

вторинної деформації і нормалізації оклюзії, шинування зубів. Ліквідація 

запалення і нормалізація оклюзійних контактів є важливими умовами в 

розподілі навантаження на зуби і тканини пародонта, відновленні структур 

кісткової тканини альвеолярного відростка [308]. 

На першому етапі лікування всім пацієнтам доцільно проводити 

професійну гігієну, санацію зубів. З позитивної точки зору зарекомендував 

себе метод малоінвазивної терапії ультразвуковою системою «Vector». Цей 

безопераційний метод є альтернативою кюретажу, для пацієнтів є менш 

травматичною процедурою. При кваліфікованому використанні системи 

«Vector» значно знижується ризик інфекції і прискорюється процес загоєння 

тканин [212, 218]. 

Проведення заходів по відновленню оклюзії, безперервності зубного 

ряду і шинування зубів є заключним етапом активного комплексного 

лікування, який дозволяє створити для кожного пацієнта стійку ремісію 

патологічного процесу за умови постійного диспансерного спостереження. 

Найбільш доцільним методом шинування рухомих зубів на сьогоднішній 

день є застосування адгезивного скловолоконного шинування. Даний вид 

шинування забезпезпечує гарну естетику, біологічну сумісність та надійне 

функціонування. Постійна курація таких пацієнтів дозволяє проводити 
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профілактичні заходи, включаючи питання особистої і професійної гігієни, 

корекції протезів, лікування зубів, що дозволяє запобігти загостренню 

процесу. 

Ортопедичні заходи при захворюваннях тканин пародонта, 

ускладнених частковою втратою зубів, займають вагому нішу в загальній 

структурі надання стоматологічної ортопедичної допомоги. Результати 

відновлення дефектів зубних рядів протезами визначаються ступенем 

подрібнення харчових продуктів, реакціями періодонта і ясен на циклічне 

механічне навантаження. Ці два критерії залежать від функціонального стану 

і реактивних властивостей опорних зубів і характеру розподілу жувального 

навантаження між опорними зубами.  

Пристосованість пародонта до функціональних навантажень 

обумовлює розвиток компенсаторних механізмів, динаміка яких диктується 

конкретними ситуаціями, пов'язаними з впливом екзо- та ендогенних 

факторів. Захворювання тканин пародонта, особливо ускладнені дефектами 

зубних рядів, супроводжуються неадекватним розподілом жувальних 

навантажень, що може привести зубощелепний апарат в стан суб- або 

декомпенсації [327, 407, 408]. Характерною особливістю останнього є 

утворення травматичних вузлів і травматичної оклюзії, які відіграють 

головну роль в подальшому розвитку патологічного процесу. У зв'язку з цим 

основним завданням ортопедичних заходів у комплексній реабілітації 

захворювань тканин пародонта залишається перерозподіл жувального 

навантаження та імобілізації рухомих зубів [9, 75, 95, 292].  

Ортопедична реабілітація при пародонтиті направлена на нормалізацію 

оклюзійних співвідношень, стабілізацію рухомих зубів і перерозподіл 

жувальних навантажень на тканини протезного ложа. Лікування носить 

відновлювальний і профілактичний характер та має враховувати форму і 

характер перебігу захворювання, ступінь атрофії і рухомості зубів, 

топографію і протяжність дефектів зубних рядів. Усунення функціонального 

травматичного перевантаження пародонта можливо лише ортопедичним 
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шляхом і включає в себе вибіркове пришліфовування зубів, ортодонтичні 

втручання, шинування і раціональне протезування [60, 126, 190, 197, 273]. 

Нетипове за напрямком, величиною і тривалістю дії функціональне 

навантаження пародонта має місце у випадках аномального положення зубів, 

деформації зубних рядів, аномаліях прикусу, а також може бути результатом 

неякісного пломбування або протезування. Під впливом цих факторів 

виникає первинна травматична оклюзія з локалізацією процесу тільки в 

ділянці перевантажених зубів. Зниження опірності тканин пародонта робить 

звичайне навантаження надмірним і призводить до утворення вторинної 

травматичної оклюзії у всьому зубному ряду. Для усунення травматичного 

перевантаження зубів використовують методику вибіркового 

пришліфування, яку доцільно проводити після зняття гострих запальних 

явищ [72, 125, 126]. 

Метою вибіркового пришліфування прийнято вважати усунення 

травматичного навантаження в пародонті, зняття травми твердих тканин 

зубів, розподіл навантаження по осі зуба, створення стійкої центральної 

оклюзії, усунення оклюзійних порушень перед протезуванням і після його 

закінчення, профілактика і лікування захворювань пародонта. Маніпуляція 

вимагає постійного контролю при її проведенні, оскільки можливі 

ускладнення, які призводять до зниження оклюзійної висоти, гіперестезії 

твердих тканин зуба, перевантаження одних зубів з недовантаженням інших. 

Методика полягає у визначенні суперконтактів за допомогою оклюзіограми і 

зішліфовування тих скатів горбів, які заважають рівномірним серединно-

сагітальним рухам нижньої щелепи. 

Для тривалої іммобілізації рухомих зубів використовують постійні 

шини-протези, до яких належать як незнімні так і знімні конструкції. Вони 

рівномірно розподіляють жувальне навантаження на зуби, що залишилися і 

альвеолярні відростки, усувають дефект, дозволяють відновити втрачені 

функції і естетичні норми [33, 127].  
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Незважаючи на велику кількість методик і конструктивних рішень 

проблеми стабілізації рухомих зубів, бюгельні протези є найбільш часто 

застосовуваними в комплексному лікуванні захворювань пародонта, 

ускладнених частковою втратою природних зубів. Саме вони здатні 

правильно і раціонально перерозподілити жувальні зусилля на всі тканини 

протезного ложа, а наявність шинуючих елементів досить надійно стабілізує 

рухомі зуби, оскільки конструкція дугового протеза обумовлена законами 

клінічної біомеханіки. 

Підкреслюючи переваги дугових протезів багато дослідників 

одностайно визнають той факт, що спираючись на біологічно різні 

структури, дугові протези здатні компенсувати потенційні відмінності в 

сприйнятті навантаження тканинами протезного ложа і сприяти збереженню 

їх нормального фізіологічного стану. Атрофія кісткової тканини призводить 

до збільшення діючої напруги в зоні коренів опорних зубів і збільшення 

рухливості останніх. Збільшенням кількості опорних зубів можна домогтися 

вирівнювання діючих зусиль [10]. 

У комплексному лікуванні важливе місце займає шинування рухомих 

зубів. За його допомогою зменшується рухливість зубів з ураженим 

пародонтом, покращуються оклюзійні співвідношення шляхом попереднього 

усунення травматичної оклюзії і подальшої фіксації зубів в положенні, яке 

мінімально травмує тканини пародонта. Шина дає можливість рівномірно 

розподілити жувальний тиск на весь зубний ряд. За допомогою шинування 

створюються умови для забезпечення спокою для уражених тканин 

пародонта, забезпечується спокій уражених тканин, підвищується 

ефективність патогенетично обгрунтованої і симптоматичної терапії. Це в 

свою чергу дозволяє більш ефективно проводити медикаментозне лікування 

генералізованого пародонтиту на ранніх стадіях захворювання, коли 

з'являються перші ознаки патологічної рухливості зубів [5, 107, 119, 205, 

286]. 
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Спосіб стабілізації рухомих зубів визначається поширеністю 

патологічного процесу в пародонті. При місцевому ураженні в межах однієї 

функціонально-орієнтованої групи зубів показана фронтальна або сагітальна 

стабілізація. Якщо процес виходить за межі однієї функціонально-

орієнтованої групи зубів, то показана фронтально-сагітальна або 

парасагітальна стабілізація. Коли процес поширюється на весь зубний ряд, 

показана стабілізація зубного ряду по дузі, або по дузі в поєднанні з 

парасагітальною стабілізацією. Той чи інший вид стабілізації зубів 

забезпечується застосуванням різних конструкцій знімних і незнімних шин 

відповідно до показів [123, 487]. 

Ортопедична реабілітація в комплексному лікуванні пародонтитів 

дозволяє відновити безперервність зубного ряду, утримати рухомі зуби, 

розподілити жувальний тиск на дистальні опорні зуби, що забезпечують 

стабілізацію конструкції [34, 223]. Найкращим чином стабілізацію зубів 

забезпечують суцільнолиті незнімні протези. В даний час широко 

застосовуються металокерамічні конструкції, які поєднують в собі переваги 

суцільнолитих протезів і керамічних коронок [347]. Встановлення 

металокерамічних та безметалевих конструкцій протезів можливе при 

пародонтиті I та II ступеня. Вони володіють властивостями гарної естетики, 

біологічної інертності керамічного облицювання, створюючи несприятливі 

умови для утворення мікробних бляшок. Використання металокерамічних 

протезів при захворюванні пародонта має ряд особливостей. 

Металокерамічні протези необхідно застосовувати при включених дефектах 

не більше двох зубів, включити більшу кількість опорних зубів, ніж при 

протезуванні осіб з інтактним пародонтом. Протяжність суцільнолитою 

коронковою незнімною шиною не повинна перевищувати 8 одиниць. Край 

штучної коронки повинен розташовуватися на рівні краю ясен, що 

вважається найменш травматичним для маргінального пародонта. При 

захворюванні пародонта не проводять ретракцію ясен, оскільки може 

виникнути кровотеча, а в подальшому загострення патологічного процесу. 
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Крім того, заповнення пародонтальної кишені кров'ю і ексудатом погіршує 

якість відбитків. Для попередження функціонального травматичного 

перевантаження пародонта не слід створювати глибокого різцевого 

перекриття [12, 19, 170, 220, 303]. 

Визначення наявності резервних сил, їх відсутності та розвитку 

функціональної недостатності лежить в основі вибору конструкції шинуючих 

апаратів і протезів. За умови відсутності у зуба резервних сил або розвинутої 

функціональної недостатності – зуби повинні бути об'єднані в єдиний блок з 

зубами, що зберегли резервні сили. В шину повинні бути включені зуби, які 

не мають резервних сил пародонта, так і зуби, які їх зберегли [76, 147].  

Проте, кожен пацієнт унікальний, в кожному конкретному випадку 

вибір шинуючої конструкції залежить від ряду чинників, а саме від 

особливостей клінічної картини, анатомічних особливостей порожнини рота, 

стану організму в цілому. Зважаючи на ці обставини стоматологу не завжди 

вдається домогтися бажаного естетичного і функціонального шинування. 

Основне завдання реабілітації пародонтологічних хворих полягає у виборі 

найбільш оптимальної шинуючої конструкції, що дозволяє на довгий час 

зберегти пародонт і зубо-щелепний апарат в активному функціональному 

стані [486]. 

Отже, в сучасній літературі наявні лише окремі дослідження, 

присвячені розробці персоналізованих підходів до курації пародонтологічних 

пацієнтів. Однак останні до кінця не обгрунтовують наявні відмінності в 

ідентифікації факторів ризику розвитку і прогресування захворювань 

пародонта, їх перебігу, неоднозначність результатів лікування за ідентичних 

умов. У зв’язку з цим особливого значення набувають дослідження, які 

будуть конкретизувати вплив патогенних факторів на можливість розвитку 

та клінічний перебіг хвороб пародонта стану зубо-пародонтального 

комплексу.  

Все вищенаведене підтверджує, що проблема, яка присвячена 

прогнозуванню та підвищенню ефективності надання стоматологічної 
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допомоги пародонтологічним пацієнтам, виходячи із об’єктивізації 

адаптаційних можливостей зубо-пародонтального комплексу пацієнтів, має 

надзвичайну актуальність, вагоме теоретичне значення та практичну 

спрямованість. 
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РОЗДІЛ 2 

ОБ’ЄКТИ, МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

 

Для виконання поставлених завдань було розроблено програму 

дослідження, яка складалася з чотирьох етапів, спрямованих на втілення 

диференційованого, комплексного, персоналізованого підходу до лікування 

пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом. 

На першому етапі вивчено і проаналізовано психосоматичні механізми 

розвитку запально-дистрофічних змін тканин пародонта у взаємозв’язку з 

дією місцевих хвороботворних факторів, а також виділено фактори, які 

визначають адаптаційні можливості тканин пародонта й організму в цілому, 

оцінено їхній вплив. 

На другому етапі визначено витривалість зубів і тканин пародонта в 

нормі, при хронічному генералізованому пародонтиті різних ступенів 

розвитку залежно від величини втрати епітеліального прикріплення і 

стійкості зуба. Проведено кореляційний аналіз місцевих і загальних факторів 

розвитку хронічного генералізованого пародонтиту, що дозволяє зробити 

прогноз щодо його виникнення й розвитку патологічного процесу, а також 

обрати спосіб реабілітації дефектів зубного ряду залежно від місцевого й 

загального статусу пацієнта. 

На третьому етапі проведено експериментальне вивчення стану тканин 

пародонта свиней при моделюванні запально-дистрофічних змін пародонта й 

реабілітації зубного ряду з дефектами при застосуванні різних варіантів 

стоматологічної тактики: виготовленні адгезивної мостоподібної конструкції, 

проведенні дентальної імплантації.  

На четвертому етапі дослідження на основі експериментально-

клінічного обґрунтування отриманих даних запропоновано стратегію й 

тактику лікування пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом І, ІІ, 

ІІІ ступенів тяжкості залежно від клінічної ситуації в порожнині рота, дії 

місцевих і загальних  хвороботворних факторів; оцінено  клінічну, 
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рентгенологічну й функціональну ефективність у найближчі й віддалені 

терміни спостережень. 

Дослідження проводили протягом 2010-2020 рр. на базі кафедри 

терапевтичної стоматології «Української медичної стоматологічної 

академії», приватного стоматологічного кабінету «Ефект» (м. Полтава), 

Інституту свинарства і агропромислового виробництва Національної академії 

аграрних наук (ІС та АПВ НААН) України (м. Полтава), міжкафедральної 

науково-дослідно-навчальної морфологічної лабораторії Української 

медичної стоматологічної академії (наук. керівник Г.А. Єрошенко). 

Експериментально-клінічні спостереження було виконано відповідно 

до законів України й норм, які застосовуються в міжнародній практиці (ICH 

GCP, про що значиться в Гельсінській декларації (2000)) і Конвенції Ради 

Європи про права пацієнта і біомедицину (від 04.04.1997). 

 

2.1 Характеристика об’єктів клінічних спостережень, стратегія та 

тактика їх курації 

 

У клінічних дослідженнях за згодою взяли участь 230 осіб віком 25-65 

років (100 чоловіків і 130 жінок); 26 пацієнтів, які не мали клінічних проявів 

симптомів захворювань тканин пародонта, склали контрольну групу; 204 

обстеженим пацієнтам після проведення всебічної діагностики було 

встановлено діагнози хронічного генералізованого пародонтиту I, II і III 

ступенів тяжкості, після чого сформовано відповідні три дослідні групи (до 

першої увійшло 68 пацієнтів із I ступенем тяжкості, до другої – 90 із II 

ступенем тяжкості, до третьої – 46 осіб із III ступенем тяжкості запально-

дистрофічних змін пародонта). Діагноз формулювали згідно з класифікацією 

хвороб тканин пародонта М.Ф. Данилевського (1994). Розподіл пацієнтів в 

групах за статтю наведений у таблиці 2.1. 

Критеріями включення  у дослідження були: 

1) чоловіки та жінки віком від 25 до 65 років; 
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2) наявність у пацієнтів ознак хронічного генералізованого 

пародонтиту; 

Таблиця 2.1 

Розподіл пацієнтів у клінічних групах за статтю 

Групи Кількість 

Жінки Чоловіки Загалом 

абс. % абс. % абс. % 

Перша дослідна 51 75 17 25 68 100,0 

Друга дослідна 47 52 43 48 90 100,0 

Третя дослідна 19 41 27 49 46 100,0 

Контрольна  12 46 14 54 26 100,0 

 

3) добровільне підписання пацієнтами інформаційної згоди про 

участь у дослідженні. 

Критерії виключення осіб при формуванні груп були такі: 

1) відсутність добровільної інформаційної згоди про участь у 

дослідженні;  

2) гострий або загострений перебіг соматичних хвороб, постінфарктний 

і постінсультний період,  наявність онкопатології, хвороби системи 

крові, психічнимі хвороби, ВІЛ-інфікування; 

3) наявність відкритого, прогнатичного або прогенічного прикусу;  

4) прояви захворювань слизової оболонки порожнини рота. 

Курацію пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом і 

пацієнтів контрольної групи проводили відповідно до Стандартів 

діагностики і лікування стоматологічних хворих (наказ МОЗ України «Про 

затвердження протоколів надання медичної допомоги за спеціальностями 

«ортопедична стоматологія», «терапевтична стоматологія», «хірургічна 

стоматологія», «ортодонтія», «дитяча терапевтична стоматологія», «дитяча 

хірургічна стоматологія» від 23.11.2004 №566 і наказу МОЗ України «Про 
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затвердження нормативів надання медичної допомоги та показників якості 

медичної допомоги» від 28.09.2012 (№ 752).  

Усім пацієнтам було виконано загальноприйняте стоматологічне 

клінічне обстеження, заповнення анкети стоматологічного пацієнта, 

психологічне тестування, запис пародонтограми і періотестометрії, 

рентгенологічне обстеження зубо-щелепного апарату, лабораторне 

дослідження венозної крові. За необхідності проводились консультації 

лікарів-інтерністів (терапевтів, гастроентерологів, кардіологів, 

ендокринологів та ін.), УЗД огранів черевної порожнини, щитоподібної 

залози, ультразвукова або фотоабсорбційна денситометрія. 

Після формулювання клінічного діагнозу всім пацієнтам був складений 

алгоритм їх курації, а за необхідності - лікування, яке базувалося на тактиці 

принципів індивідуалізації, комплексності, диференційованості, поєднаності, 

курсовості та стратегії етіологічного, патогенетичного й симптоматичного 

підходів до визначення лікувальних заходів.  

Принцип індивідуалізації передбачав урахування психологічних 

характеристик особистості, даних соматичного статусу, віку, статі, 

спадковості, професії, місця проживання, пори року. 

Комплексність лікування охоплювала загальні заходи й місцеві 

втручання, які реалізовувались мультидисциплінарно такими спеціалістами: 

терапевт-стоматолог, хірург-стоматолог, ортодонт, ортопед-стоматолог, 

дієтолог, психотерапевт, фізіотерапевт, лікар-інтерніст відповідного профілю 

для кожного пацієнта. 

     Принцип диференціації курації пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом базувався на ідентифікації виду, локалізації, ступеня тяжкості 

патологічного процесу, наявних хвороботворних чинників, перебігу 

захворювання, ефективності попереднього лікування. 

Поєднаність лікувальних заходів передбачала медикаментозні, 

хірургічні, ортодонтичні, ортопедичні, фізіотерапевтичні втручання. 
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Курсовість лікування визначалась нозологічним діагнозом, соматичним 

і психологічним статусом, а головне – наявністю і дією хвороботворних 

факторів. Кратність курсів, частота підтримувальної терапії залежали від 

клінічного діагнозу й причини захворювання. 

Обов’язковими складовими були мотивування пацієнтів на лікування, 

системна фаза, перша (оптимізація гігієни порожнини рота у вигляді 

професійної гігієни і створення алгоритму індивідуального догляду за 

порожниною рота, ліквідація місцевих пародонтогенних факторів, кишень) і 

друга (регенераторно-коректурне лікування) фази, підтримувальна терапія. 

Аналіз ефективності прогнозування патологічних змін пародонта в 

пацієнтів із генералізованим пародонтитом виконано на основі оцінки 

показників усебічного обстеження пацієнтів дослідних груп із оцінкою у 

віддалені терміни спостереження 3 роки результатів лікування за критеріями: 

без змін, клінічне благополуччя, погіршення, ремісія та стабілізація. За 

віддаленими результатами диспансерного нагляду пацієнтів трьох дослідних 

груп ефективність стратегії й тактики курації було проаналізовано з 

деталізацією по підгрупам: позитивна динаміка при розвитку стабілізації (1-

А, 2-А, 3-А) і негативна за її відсутності (1-Б, 2-Б, 3-Б).   

  

 2.2 Клінічні методи обстеження пацієнтів досліджуваних груп 

 

Клінічне обстеження пацієнтів проводилось на базі кафедри 

терапевтичної стоматології Української медичної стоматологічної академії та 

приватного стоматологічного кабінету «Ефект» (м. Полтава).  

Для оцінки психологічного статусу застосовували шкалу реактивної й 

особистісної тривожності Спілбергера-Ханіна [210]. Остання являє собою 

надійну інформативну методику для визначення тривожності, як властивості 

особистості і як стану в будь-який визначений час (в минулому, 

теперішньому, майбутньому). Реактивна (ситуаційна) тривожність, як стан, 

характеризується суб’єктивно пережитими емоціями напруги, неспокою, 
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нервозності, які супроводжуються активацією вегетативної нервової системи. 

Під особистою тривожністю розуміють відносно стійку індивідуальну 

характеристику, рису, що дає уяву про схильність людини до тривоги, тобто 

сприймати достатньо широке коло ситуацій як загрозливі та реагувати на них 

появою стану тривожності різного рівня. Шкала Спілбергера-Ханіна 

складається з 40 питань, на які пропонували дати відповідь респондентам. 

Кожне запитання включало 4 варіанти відповіді по ступеню інтенсивності 

реактивної тривожності та по частоті вираження особистої тривожності. 

Результати даної шкали оцінювалися по  бальній системі: менше 30 балів 

свідчать про низький рівень тривоги, від 31 до 45 балів – помірний, вище 45 

балів – високий. 

Клінічний стоматологічний огляд пацієнтів проводили при штучному 

освітленні за загальноприйнятою методикою з використанням стандартного 

стоматологічного інструментарію й додаткових приладів для діагностики 

пародонтологічного статусу пацієнтів. Його результати заносили в медичну 

карту стоматологічного хворого (ф. №43/8).   

Показаннями до проведення всебічної діагностики й подальшого 

лікування були скарги пацієнтів із приводу хронічного генералізованого 

пародонтиту (кровоточивість ясен, неприємний запах із порожнини рота, 

рухомість зубів, відсутність зубів, порушення пережовування їжі, дикції та 

ін.).  

З метою деталізації й об’єктивізації анамнезу захворювання й життя 

нами розроблено спеціальну анкету «Анкета стоматологічного пацієнта» 

(див. Додаток), яку пацієнти заповнювали самостійно у спокійному стані 

[250].  

Зовнішнє обстеження складалося з огляду щелепно-лицевої ділянки, 

визначення пропорції обличчя, наявності або відсутності патологічних 

елементів ураження у видимих ділянках шкіри і слизових оболонок. Звертали 

увагу на виразність носо-губних і підборідних складок. Під час пальпації 



 78 

регіонарних лімфатичних вузлів щелепно-лицьової ділянки оцінювали їхні 

розміри, консистенцію, спаяність і болючість. 

Під час огляду переддвер’я порожнини рота визначали його глибину 

(мілке -  до 5 мм, середнє 5 мм - 10 мм, глибоке – понад 10 мм), рівень 

прикріплення вуздечок верхньої й нижньої губ, наявність тяжів слизової, 

патологічних елементів ураження, болючість при пальпації. 

Оглядаючи власне порожнину рота, визначали колір і стан слизових 

оболонок, наявність на них патологічних елементів ураження, болючість при 

пальпації.  

Стан твердих тканин зубів оцінювали за даними огляду, зондування, 

перкусії, пальпації й термодіагностики. Визначали наявність некаріозних  

уражень зубів, поширеність та інтенсивність карієсу (КПВ), його приріст за 

період дослідження. Відмічали характер і якість пломб, реставрацій, 

ортопедичних, ортодонтичних конструкцій і їхній стан.  

Оцінюючи пародонтологічний статус, ураховували такі критерії: колір 

ясен, їхню форму, консистенцію, наявність і характер кровоточивості ясен 

під час зондування; їхні болючість і чутливість під час пальпації; стан зубо-

ясенного прикріплення, величину його втрати; наявність кишень, їхні 

глибину  вміст; появу й характер рецесії ясен. Оцінювали статику зубів, 

появу патологічної рухомості; наявність оголення шийок зубів, чутливості 

зубів на різні подразники; стан міжзубних проміжків, якість пломб, особливо 

в приясенних ділянках; наявність вузлів травматичної оклюзії. Виявлення 

ранніх контактів на зубах і травматичної оклюзії проводили за допомогою 

воскових пластинок або кальки. Травматичні вузли діагностували за 

наявністю перфорованих отворів на воскових пластинках чи зафарбованих 

калькою ділянок на зубах-антагоністах. 

Для оцінки стану гігієни порожнини рота застосовували індекс гігієни 

Green-Vermillion (OHI-S) (1964) [401] та інтердентальний індекс (HYG) за 

Rateitchak [474]. Стан пародонта об’єктивізували за допомогою індексу РМА 

в модифікації Parma [467, 485], проби Шилєра-Писарєва, індексу 
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кровоточивості Мюлеман [459]; комплексного періодонтального  індексу за 

П.А. Леусом [180] і пародонтального індексу за Russel (1956) [103]. 

Інтерпретація індексних показників повністю відповідала зазначеним 

літературним джерелам. 

Всі пацієнти з захворюваннями тканин пародонта перебували на 

диспансерному спостереженні. В залежності від тяжкості захворювання 

тканин пародонта кратність відвідувань складала від одного до трьох разів на 

рік. Клінічну оцінку місцевого статусу проводили у динамці 6, 12, 24 та 36 

місяців після завершення первинного лікування. 

 

2.3 Лабораторна діагностика стану організму  

 

 Для оцінки загального стану здоров’я пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом обов’язковими були клінічний і розгорнутий 

біохімічний аналіз венозної крові з оцінкою печінкової, холестеринової 

панелей, ревматоїдних показників. За показаннями призначали лабораторну 

діагностику функціонального стану щитоподібної, паращитоподібних залоз, 

кількісне визначення в крові вітаміну Д, іонізованого і загального кальцію, 

індексу HOMA. Зазначене обстеження пацієнтів проводилось на базі 

сертифікованих медичних лабораторій із розрахунком показників на 

лабораторних автоматизованих аналізаторах. 

    У зв’язку з тим, що хронічний генералізований пародонтит, як 

запально-дистрофічне захворювання, є стоматогенною вогнищевою 

інфекцією, яке зумовлює розвиток в організмі стоматогенної 

хроніоінтоксикації та вогнищево-обумовлених захворювань, за результатами 

клінічного аналізу крові обстежених пацієнтів розраховували гематологічні 

індекси ендогенної інтоксикації та оцінки  стану неспецифічної 

імунореактивності організму. 

Нами були розраховано й проаналізовано десять гематологічних 

індексів, а саме: лейкоцитарний індекс інтоксикації (ЛІІ); лейкоцитарний 
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індекс (ЛІ); індекс зсуву лейкоцитів (ІЗЛ); лімфоцитарно-гранулоцитарний 

індекс (ІЛГ); індекс співвідношення нейтрофілів і лейкоцитів (ІСНЛ); індекс 

співвідношення нейтрофілів і моноцитів (ІСНМ);  індекс співвідношення 

лімфоцитів і моноцитів (ІСЛМ); індекс співвідношення лімфоцитів та 

еозинофілів (ІСЛЕ); індекс співвідношення лейкоцитів і ШОЕ (ІЛШОЕ); 

загальний індекс (ЗІ). Дані індекси розраховувались на основі лейкограми 

обстежених пацієнтів [149, 219, 293]. 

 Розрахунок та інтерпретацію індексів проводили згідно нижче 

зазначених параметрів. 

Лейкоцитарний індекс інтоксикації (ЛІІ) = (4 мієлоцити + 3 

метамієлоцити + 2 паличкоядерні + сегментоядерні) × (плазматичні 

клітини+1) / (лімфоцити + моноцити)×(еозинофіли + 1).  

Лейкоцитарний індекс (ЛІ) = лімфоцити/сегментоядерні нейтрофіли. 

Індекс зсуву лейкоцитів (ІЗЛ) = (еозинофіли + базофіли + 

сегментоядерні + паличкоядерні + мієлоцити + метамієлоцити) / 

(лімфоцити+моноцити). 

Лімфоцитарно-гранулоцитарний індекс (ІЛГ) = (лімфоцити × 10) / 

(мієлоцити + метамієлоцити + паличкоядерні + сегментоядерні + еозинофіли 

+ базофіли). 

Індекс співвідношення нейтрофілів і лімфоцитів (ІСНЛ) = 

(паличкоядерні + сегментоядерні нейтрофіли) / лімфоцити. 

Індекс співвідношення нейтрофілів і моноцитів (ІСНМ) = 

(паличкоядерні + сегментоядерні нейтрофіли) / моноцити. 

Індекс співвідношення лімфоцитів і моноцитів (ІСЛМ) = лімфоцити / 

моноцити. 

Індекс співвідношення лімфоцитів та еозинофілв (ІСЛЕ) = лімфоцити / 

еозинофіли. 

Індекс співвідношення лейкоцитів і ШОЕ (ІЛШОЕ) = (лімфоцити × 

ШОЕ) / 100. 

Загальний індекс (ЗІ) = ІЛШОЕ + ІЛГ. 
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 2.4 Функціональні та рентгенологічні методи обстеження пацієнтів   

 

Для оцінки функціональних можливостей тканин пародонта, 

формулювання остаточного клінічного діагнозу пацієнта й вибору тактики 

лікування проводили додаткове визначення глибини пародонтальних 

кишень, втрати епітеліального прикріплення (ВЕП), величини рецесії ясен, 

ступеня рухомості зубів, травматичної оклюзії, величини навантаження на 

зуб і визначення стану кісткової тканини за допомогою функціональних та 

рентгенологічних методів дослідження.  

Для оцінки загального стану організму за показами призначали 

ультразвукове обстеження стану щитоподібної залози, органів черевної 

порожнини. 

Структурно-функціональний стан кісткової тканини організму 

пацієнтів оцінювали за допомогою двохфотонної рентгенівської 

абсорбціометрії на базі «Українського науково-медичного центру проблем 

остеопорозу» (Київ). Дана методика є «золотим стандартом» для оцінки 

мінеральної щільності кісткового скелету.  

Глибину пародонтальних кишень, величину втрати епітеліального 

прикріплення й рецесії ясен об’єктивізували за допомогою автоматизованої 

системи «Pa-on parometer» (виробництво «Orange Dental», Німеччина). Даний 

прилад – сучасна комп'ютерна система, що застосовується для автоматичної 

діагностики стану тканин пародонта, оцінки динаміки та прогнозування 

розвитку патологічних змін у пародонті з урахуванням місцевих та окремих 

загальних факторів ризику виникнення хвороб пародонта.  

Процес вимірювання глибини пародонтальної кишені, втрати 

епітеліального прикріплення, велични рецесії відбувається при використанні 

Pa-on parometer з одним уніфікованим навантаженням у 20 г за рахунок 

наявності тензодатчика у системі, який є одноразовим для кожного пацієнта 

(рис. 2.1). Перед вимірюванням завжди проводиться калібрування системи. 

Під час вимірювання одноразовий діагностичний зонд із тензодатчиком 
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розташовується оператором перпендикулярно ясеневому краю вздовж 

продольної осі зуба одночасно перебуваючи у контакті з поверхнею кореня 

зуба. Вимірювання глибини пародонтальної кишені, втрати епітеліального 

прикріплення проводили рандомізовано в шести ділянках навколо кожного 

зуба (мезіальному щічному та оральному краю коронкової частини зуба, 

дистальному щічному та оральному краю коронкової частини зуба, 

посередині щічної та оральної поверхні коронкової частини зуба). Фіксували 

найбільшу глибину занурення автоматичного зонда від верхньої межі ясен до 

найглибшої точки кишені чи зубо-ясеневої борозни – глибина 

пародонтальної кишені, та відстань між емалево-цеменетним з'єднанням та 

найглибшою точкою занурення зонда – величина втрати епітеліального 

прикріплення. 

 

Рис.  2.1    Фото приладу «Pa-on parometer» із тензодатчиком. 
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За допомогою зазначеної системи можливо записувати медичну карту 

стоматологічного пацієнта, гігієнічні індекси, індекс кровоточивості ясен, 

рухомості зубів, вносити дані анамнезу пацієнта, лабораторного обстеження. 

На основі визначених параметрів система моделює прогноз розвитку стану 

тканин пародонта у конкретного пацієнта (вірогідність прогресування 

захворювання) (рис. 2.2). 

 

 

Рис. 2.2  Прогностична карта динаміки стану пародонта пацієнта з 

урахуванням місцевих та системних факторів ризику хвороби. 
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Результати обстеження пацієнта за допомогою системи «Pa-on 

parometer» зберігались в електронному вигляді в особистому комп’ютерному 

кабінеті кожного пацієнта та роздруковувались на папері (рис. 2.3). 

Ступінь рухомості зубів є об’єктивним критерієм величини деструкції 

кісткової тканини. Функціональну стабільність зубів оцінювали клінічно за 

допомогою пінцета за шкалою Міллера в модифікації Фрезера [94] і за 

допомогою приладу «Periotest M» («Medizintechnik Gulden», Німеччина) (рис. 

2.4). За зазначеною шкалою клінічно виділяють три ступеня рухомості зуба: 

І ступінь – зміщення зуба у вестибуло-оральному напрямку в межах 

1мм; 

ІІ ступінь – зміщення зуба у вестибуло-оральному напрямку більш ніж 

на 1мм; 

ІІІ ступінь – зміщення зуба у вертикальному напрямку. 

Прилад «Periotest M» дозволяє здійснювати контроль ступеня 

рухомості зубів на етапах діагностичного обстеження та динаміки лікування, 

виявляти ранні контакти на зубах і визначати травматичну оклюзію. В основі 

вимірювання лежить електромеханічна процедура. Поршень з електричним 

приводом і електронним управлінням простукує зуб 16 разів по 

вестибулярній поверхні відступаючи 2 мм нижче рівня ріжучого краю. 

Вимірювання ступеня рухомості зуба здійснюється протягом 4 с і 

відображається на цифровому дисплеї приладу з точністю до десятих. 

Поршень має чутливість до тиску, який фіксує час контакту з зубом. Чим 

менше стабільність зуба, тим довше час контакту і більше значення Periotest. 

За допомогою періотестеру можливо провести діагностику ступеня 

остеоінтеграції дентальних імплантатів [263]. 
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Рис. 2.3  Графічний запис пародонтограми пацієнта. 
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Співставлення показників рухомості зубів за класичним клінічним 

методом та при застосуванні періотестеру наведені у таблиці 2.2.  

 

                                       

 

Рис. 2.4 Фото приладу «Periotest M» для визначення ступеня рухомості 

зубів. 

                                                                                             Таблиця 2.2 

Таблиця значень рухомості зубів, визначених різними способами 

 

Ступінь рухомості зубів при 

клінічному огляді 

Діапазон значень Periotest 

0 від -8 до +9 

I  від +10 до +19 

II від  +20 до +29 

III  від +30 до +50 
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Результати періотестометрії вносили в спеціально розроблену для 

кожного пацієнта таблицю.  

Для оцінки навантаження, яке може витримати зуб залежно від  його 

функціонального стану, визначали витривалість пародонта зубів із 

застосуванням електронних платформних вагів «Herules» (Корея) із кроком 

50 г шляхом стискання накушувальних площин із зубами-антагоністами до 

появи перших больових відчуттів у досліджуваному зубі або його зміщення 

(рис. 2.5).  

          

Рис. 2.5 ( а, б)   Фото електронних платформних вагів «Herсules». 

 

В основі вимірювання лежить реакція на стискання тензорезисторного 

датчику. Отримане значення показника витривалості виводиться на 

цифровому пристрої електронних вагів. Одиниця вимірювання – кг. Дані 

вимірювання використовувались також для прогнозування виникнення 

різних видів ускладнень і запобігання їм при виборі способу реабілітації 

пацієнтів з хронічним генералізованим пародонтитом. 

Відома класична методика гнатодиномометрії полягає у стисканні двох 

пластин розташованих між жувальними поверхнями або ріжучими краями 

зубів-антагоністів. При цьому фіксується сила з якою стискаються дані 

пластини. При цьому можливо одержати лише значення сили на стискання 

зуба, який має меншу витривалість до навантаження. При вимірюванні 
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рухомих зубів не можливо здійснити повноцінне дослідження наслідок 

зміщення зубів антагоністів під навантаженням при стисканні. Тому нами 

запропонований модифікований спосіб класичної методики 

гнатодинамометрії, який виконується за наступним алгоритмом. 

1. Знімається відбиток зубних рядів металевою ложкою із верхньої 

та нижньої щелеп базовою масою «С» або «А» відбиткового матеріалу (рис. 

2.6, рис. 2.7). 

 

 

Рис. 2.6 Етап підготовки порожнини рота перед гнатодинамометрією. 

 

  
 

Рис. 2.7 (а,б). зняття відбитку із зубного ряду. 

 

 

2. При проведенні вимірювання ложка з відбитком розташовуються 

на зубному ряді досліджуваного. 
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3. Одна накусочна пластина розташовується на зовнішній поверхні 

металевої ложки, інша накусочна пластина на ріжучому краї фронтального 

зуба або оклюзійній поверхні жувального зуба (рис. 2.8).  

У результаті навантаження, яке приходиться на металеву ложку з 

відбитком під час стискання, розповсюджується по всьому зубному ряду 

щелепи, яка є допоміжною при проведенні вимірювання. Стискання 

відбувається до появи больових відчуттів. При цьому фіксується значення 

лише досліджувального зуба. Особливо це є важливим фактором при 

вимірюванні рухомих зубів, коли зуби антагоністи мають різний ступінь 

рухомості.  

 
 

Рис. 2.8 Етап вимірювання витривалості зуба при навантаженні. 

 

 

Рентгенологічні методи на сьогоднішній день є об’єктивними методами 

діагностики стану кісткової тканини пародонта, верифікація ступеня 

тяжкості патологічних змін, моніторингу їх динаміки.  

Стан кісткової тканини пародонта оцінювали на основі 

ортопантомографії, компьютерної конусно-променевої томографії й за 

показаннями внутрішньоротової контактної рентгенографії зубів. 

Ортопантомографія виконувалась на ортопантомографі «Orthophons XG» 

(«Dentsply Sirona»), конусно-променева томографія – на томографі «Morita» 

(«Dentsply Sirona») на базі рентгенологічного відділення «Полтавського 
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обласного центру стоматології» та рентгенологічного відділення міської 

дитячої стоматологічної поліклініки м. Полтави. 

При проведенні даних видів рентгенологічного обстеження оцінювали 

характер та величину резорбції кісткової тканини, наявність вогнищ 

деструкції, остеопорозу і остеолізу кісткової тканини, ступінь щільності 

кісткової  тканини. Під час аналізу томограм виділяли чотири ступеня 

деструкції кісткової тканини альвеолярного відростку верхньої та нижньої 

щелеп. Початковий ступінь - відсутня компактна пластинка вершин 

міжкоміркових перегородок без зміни їх висоти, остеопороз у сусідніх із 

компактною пластинкою ділянках без істотної втрати кісткової маси; І 

ступінь – деструкція міжкоміркових перегородок у проксимальному відділі 

кореня на 1/3 його довжини; ІІ ступінь – деструкція на 1/2; ІІІ ступінь – 

деструкція більша від 1/2 довжини кореня зуба. 

Запис ортопантомограми здійснювався у цифровому або аналоговому 

форматі. Запис комп’ютерної томограми здійснювався у цифровому  

форматі. 

 

2.5 Матеріали та методи експериментальних досліджень 

 

З метою вибору тактики курації пацієнтів із дефектами зубних рядів 

при розвитку патологічних змін пародонта, оптимального способу 

відновлення зубних рядів виконано експериментальні дослідження на 

свинях. Враховуючи, що свині мають ряд схожих із людиною ознак не тільки 

зубо-щелепного апарату, а й морфології і фізіології нирок, будови ока, 

серцево-судинної системи, анатомії та фізіології травної системи [151] дані 

тварини є найбільш адекватними для вирішення нижче зазначених завдань: 

1) оцінити клітинний склад ясен у нормі та при експериментальному 

генералізованому пародонтиті;  
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2) визначити структурні особливості пародонта за умов наявності дентальних 

імплантатів і адгезивних мостоподібних конструкцій на тлі 

експериментального пародонтиту у свиней; 

3) порівняти первинну і вторинну стабільність двох видів дентальних 

імплантатів: «Mega gen Any one» і «Alpha dent Active bio». 

Дослідження проведено на 13 свинях-самцях породи «українська 

велика біла» вагою 70+4,5 кг, віком 6±1 місяць, які утримувались на 

звичайній системі вирощування (дворазове стандартне харчування сухим 

комбікормом із вільним доступом до води) в Інституті свинарства і 

агропромислового виробництва національної академії аграрних наук (ІС та 

АПВ НААН) України (м. Полтава). Утримання тварин було індивідуальне.  

У всіх тварин не було клінічних ознак інфекції або будь-яких 

захворювань порожнини рота. Експериментальні маніпуляції проводили у 

відповідності з принципами Європейської конвенції про захист хребетних 

тварин (Страсбург, 1986), «Загальними принципами експериментів на 

тваринах», схваленими I Національним конгресом з біоетики [465] та 

вимогами «Порядку проведення науковими установами дослідів, 

експериментів на тваринах» (2012). 

Досліди проводили на базі фізіологічного двору ІС і АПВ НААН 

відповідно до затвердженої методики, що дало можливість вивчити 

загальний стан тварин, додатково оцінюючи показники біохімічного аналізу 

крові. Це дозволило здійснити адекватний відбір тварин для дослідження та 

прослідкувати вплив стоматологічних втручань у тварин, а саме 

моделювання експериментального пародонтиту та встановлення дентальних 

імплантатів, виготовлення адгезивних мостоподібних конструкцій на 

загальний стан свинок .  

Експериментальне дослідження мало кілька етапів. На першому етапі 

для моделювання генералізованого періодонтиту використовували 

розроблений нами спосіб [257].  
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В основі запропонованої нами експериментальної моделі 

генералізованого пародонтиту у свиней лежить використання місцевого 

травмуючого фактору (порушення цілісности зубо-ясеневого прикріплення 

та використання подрібнених мінералізованих зубних відкладень людини), 

що має максимальну схожість із дією місцевих подразнюючих факторів у 

порожнині рота людини. Свині є чутливою твариною до дії стресорних 

факторів, які негативно впливають загалом на організм живих об’єктів. 

Таким стресорним фактором для еспериментальної тварини при 

запропонованому способі є гіподинамія, контакт із людиною, травмуючі 

маніпуляції у порожнині рота при моделюванні пародонтиту та виконанні 

маніпуляцій. Тому, запропонована модель генералізованого пародонтиту у 

свиней є найбільш адекватною стосовно комплексного впливу місцевих та 

загальних хвороботворних факторів на організм свині.   

В експеримент брали тварин натщесерце. Моделювання 

генералізованного пародонтиту, створення дефекту зубних рядів та їх 

заміщення за допомогою дентальних імплантатів та адгезивних 

мостоподібних конструкцій проводили в присутності лікаря ветеринарної 

медицини в операційній лабораторії з трансплантації ембріонів ІС і АПВ 

НААН згідно стандартних методик.   

Моделювання генералізованого пародонтиту виконували під 

інфільтраційною анестезією у ділянці перехідної складки порожнини рота 

свиней 7,2 мл розчину «Септанесту». Проводили руйнування зубо-ясеневого 

прикріплення за допомогою промаркованого мікрораспатору на глибину 3 

мм. Кровотечу зупиняли застосовуючи гемостатик «Капрамін». У створену 

пародонтальну кишеню вносили подрібнені мінералізовані зубні відкладення 

людини з подальшим закриттям кишені текучим композитним матеріалом 

світлової полімеризації SDR (Dentsply Sirona). Через три тижні об’єктивно 

констатували у свиней розвиток генералізованих запально-дистрофічних змін 

пародонта (патент на корисну модель  №137582; Заявка №U 2019 04233, Бюл. 

№20 від 25.2019). 
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На наступному етапі експерименту через три тижні моделювання 

пародонтиту під наркозом (тіопентала натрію 5мг/кг) проводили видалення 

зуба у кожної свині з одночасним заміщенням дефекту зубного ряду за 

допомогою дентального імплантату Alpha dent active або за допомогою 

адгезивної мостоподібної конструкції з використанням скловолоконної 

стрічки «Поліглас» та фотополімерного матеріалу Ceram X (Dentsply Sirona).  

Через 3 місяці динамічного спостереження тварин седували за 

допомогою передозування тіопенталу натрію (25 мг/кг). Вилучені фрагменти 

щелеп з імплантами, адгезивними мостоподібними конструкція та контрольні 

зразки занурювали у 10% забуферений формалін на 24 години, потім 

піддавали безкислотній декальцинації. Через місяць обережно викручували 

імплантат та видаляли адгезивну мостоподібну конструкцію, матеріал 

ущільнювали в парафін за загальноприйнятною методикою [352] і 

виготовляли зрізи товщиною 5 мкм, які забарвлювали гематоксиліном та 

еозином. 

Вивчення і фотодокументування зрізів проводили за допомогою 

мікроскопа Biorex–3 ВМ–500T з цифровою мікрофотонасадкою DCM–900 з 

адаптованими для даних досліджень програмами, використовуючи 

збільшення 400.  

За допомогою морфометричного дослідження визначали діаметри 

просвітів судин – артерій, артеріол, капілярів, венул, вен, розміри кісткових 

фрагментів, при цьому фіксували кількість в абсолютних цифрах та 

визначали середні показники за допомогою програми Exel [435].  

Перед моделюванням генералізованого пародонтиту і через три тижні 

після маніпуляцій для цитологічного дослідження забирали по два мазка з 

ясен у кожної тварини. Зразки отримували шляхом зіскрібання за допомогою 

серпастої гладилки з поверхні ясен нижньої й верхньої щелеп. 

В подальшому забраний матеріал наносили на стерильне предметне 

скло. Висушування мазків проводили методом сухої фіксації при кімнатній 

температурі, за умов відкритого доступу повітря. Мазки поміщали в 
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контейнер для скелець і опускали в спеціальну ємність з барвником – 

фіксатором Май-Грюнвальда [397]. 

Фіксували мазки 5 хв, промивали водою і забарвлювали розчином 

барвника Май-Грюнвальда (10 мл барвника на 100 мл дистильованої води), 

після чого скельця промивали водою і розкладали в спеціальний штатив для 

висушування. 

Аналіз цитограм проводили за допомогою мікроскопа Biorex–3 ВМ–

500T з цифровою мікрофотонасадкою DCM–900 з адаптованими для даних 

досліджень програмами, використовуючи збільшення 1000. 

Кількісні показники визначали шляхом підрахунку клітинних 

елементів у 5 полях зору [414], при цьому фіксували кількість в абсолютних 

цифрах та визначали середні показники за допомогою програми Exel [435]. 

Останні використовували для визначення відсоткового співвідношення 

різних класів епітеліальних клітин для встановлення нормативних 

показників. 

Кров для біохімічного аналізу відбирали у свиней натщесерце з вушної 

крайової вени в перший день дослідження перед початком експерименту і в 

день, коли проводили видалення зубів із одночасним заміщенням дефекту 

зубного ряду методом дентальної імплантації або адгезивної мостоподібної 

конструкції. Для стабілізації крові використовували гепарин. Біохімічні 

показники крові піддослідних тварин визначали в лабораторії ІС і АПВ 

НААН з використанням комерційних наборів фірми «Філісіт Діагностика» 

(Україна). 

Розраховували вміст загального білка за біуретовою реакцією (г/л); 

білкові фракції турбідіметричним методом (%); активність АлАТ і АсАТ  

дінітрофенілгідразиновим методом за Райтманом-Френкелем (мккат/л); 

глюкозу  -  глюкозооксидазним методом (ммоль/л); загальні ліпіди за 

реакцією з фосфорнованіліновим реактивом (г/л); загальний холестерол - 

ферментативним методом (ммоль/л); кальцій (Са) - із використанням β-

крезолфталеїнового комплексона (ммоль/л); фосфор (Р) із молібденовою 
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кислотою (ммоль/л) [61, 66, 162]. Рівень кортизолу крові свиней визначали 

імуноферментним методом.   

Досягнення оптимальної первинної і вторинної стабільності 

дентальних імплантатів в кістковій тканині альвеолярного паростку є одним 

із факторів успіху для остеоінтеграції дентальних імплантатів. Стабільність 

відіграє важливу роль для довготривалого успішного функціонування 

дентального імплантату. 

Було проведено експериментальне вивчення первинної та вторинної 

стабільності дентальних імплантатів «Mega gen Any one» та «Alpha dent 

Active bio» на свинях. Імплантати «Mega gen Any one» мають глибоку різьбу 

на зовнішній поверхні дентального імплантату, «Alpha dent Active bio» у 

пришийковій ділянці мають спеціальну форму у вигляді трикутника (місце 

для остеоінтеграції кісткової тканини), яка забезпечує антиротаційний ефект. 

Дослідження стабільності дентальних імплантатів проводилось на 

трьох свинях (кастрованих самцях у віці 6+/-1 місяць) породи «українська 

велика» вагою 70,0±4,5кг, які тримались на дворазовому стандартному 

харчуванні комбікормом і мали вільний доступ до води (стандартна система 

харчування). Утримання свинок було індивідуальне. Проведені раніше 

досліди вказували, що у досліджуваних тварин переважає третій тип 

кісткової тканини низької щільності (D3), як на верхній так і на нижній 

щелепах, який дуже часто зустрічається у пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом. 

На етапах дослідження седацію піддослідним тваринам проводили за 

допомогою тіопенталу натрію (5 мг/кг внутрішньовенно). Дентальна 

імплантація проводилась за класичним протоколом, який рекомендують 

фірми-виробники для третього типу кісткової тканини за двох етапним 

протоколом. 

Кожній із свинок встановили по 2 імплантати «Alpha dent Active bio» 

3,75*8 мм  та 2 імплантати «Megagen Any» one 3,50*8,5 мм (один на верхню і 

нижню щелепи відповідно). Первинну стабільність дентального імплантату 
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визначали за допомогою динамометричного ключа в момент його введення в 

альвеолярний паросток.  

Усі експериментальні дослідження проводились згідно принципів 

Європейської конвенції про захист хребетних тварин (Страсбург, 1986), 

“Общих принципов экспериментов на животных”, які були схвалені I 

Національним конгресом по біоетиці (Київ, 2001) і вимог «Порядка 

проведения научными заведениями исследований, экспериментов на 

животных» (2012). 

Протягом наступних трьох місяців після дентальної імплантації 

тварини перебували під постійним наглядом. Через три місяці свині 

виводились із експерименту передозуванням тіопенталового наркозу (25 

мг/кг), забиралися щелепи із встановленими та остеоінтегрованими 

дентальними імплантатами і поруч стоячими зубами. Після цього 

здійснювався безпосередній доступ до встановлених дентальних імплантатів 

за допомогою розрізу скальпелем слизової оболонки альвеолярного паростку 

по середині альвеолярного гребеня, відшаровувався слизово-надкістний 

клапоть за допомогою распатору, викручувалась заглушка. Використовуючи 

відповідний імплантовод та динамометричний ключ здійснювали 

дезінтеграцію встановлених дентальних імплантатів шляхом обертанням 

останнього проти часової стрілки. При цьому фіксували максимальне 

значення торку за допомогою динамометричного ключа. Всі встановлені 

дентальні імплантати були взяті в експериментальне дослідження після їх 

встановлення. 

 

2.6 Статистичні методи обробки отриманих результатів 

 

Для статистичної обробки матеріалів дослідження використовували 

методи описової й аналітичної статистики. 

З метою визначення необхідного обсягу інформації для вивчення 

об’єкта дослідження застосовували метод кореляційних плеяд, відповідно до 
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якого було побудовано кореляційну матрицю й визначено найбільш тісні 

зв’язки між 49 показниками (варіантами) досліджуваної сукупності, яка 

складалася з 230 спостережень. 

Для оцінки  сукупного впливу чинників (резорбції, рухливості та 

втрати епітеліального прикріплення) на рівень граничного навантаження 

зубів застосовано кореляційно-регресійний метод, відповідно до якого 

побудовано модель регресії й оцінено її достовірність за показниками 

коефіцієнта множинної кореляції, детермінації, апроксимації та F-критерію.  

За нормального закону розподілу застосовували параметричні 

характеристики й методи аналізу: середню арифметичну (М), стандартну 

похибку (m), стандартне відхилення (SD), 95 % довірчий інтервал для 

середньої (95 % ДІ), критерій Стьюдента для незалежних вибірок (t). 

Використано метод аналітичних групувань – проведено первинне 

(просте) групування за основним діагнозом пацієнтів і вторинне 

(комбінаційне) за основним діагнозом і динамікою лікування. Порівняння 

внутрішньогрупових середніх із контрольною групою й між собою 

дозволило визначити основні тенденції зміни рівня середніх показників.  

Зв’язки між досліджувальними показниками (глибина кишені, ВЕП, 

ВОР) і низкою альтернативних або дискретних показників (наявність 

сомтичних хвороб, травматичної оклюзії, показники індексу зубного нальоту 

та зубного каменю Грін-Вермільона, вітаміну D), визначали за допомогою 

однофакторного  дисперсійного аналізу (One-Way ANOVA).   

Для оцінювання зміни параметрів об’єкта дослідження у часі 

використовувалися прийоми аналізу рядів динаміки, за допомогою яких 

визначалися абсолютні та відносні (базисні та ланцюгові) показники ряду 

динаміки.  

Критичне значення рівня статистичної значимості (p) для всіх видів 

аналізу приймалося <5 % (р<0,05) [228, 312]. 

Статистична обробку результатів дослідження проводили за 

допомогою персонального комп’ютера з використанням програмних 



 98 

продуктів Microsoft Excel (Microsoft Office 2016 Professional Plus, Open 

License 67528927), STATISTICA 8.0.550 (Stat Soft Inc., серійний № 

STA862D175437Q). 

 

Матеріали розділу оприлюднено в таких публікаціях: 

 

1. Попович ІЮ, Гасюк НВ, Мошель ТМ. Порівняльна характеристика 

клітинного складу мазків ясен хворих на хронічний катаральний гінгівіт. 

Актуальні проблеми сучасної медицини: Вісник УМСА. 2011;2(4 ч. 2):8-10. 

(Здобувачем проведено обстеження хворих, забір матеріалу для 

цитологічного дослідження, підготовку статті до друку. Співавтори Гасюк 

Н.В., Мошель Т.М. надавали консультативну допомогу). 

2. Попович ІЮ, Петрушанко ТО. Відновлення дефектів коронкової 

частини девітальних зубів у пародонтологічних пацієнтів. Актуальні 

проблеми сучасної медицини: Вісник УМСА. 2015;15(1):39-42. (Здобувачем 

проведено обстеження хворих, відновлення  дефектів коронкової частини 

зубів. Співавтор Петрушанко Т.О. надавала консультативну допомогу, 

проводила редагування тексту). 

3. Попович ІЮ, Петрушанко ТО. Об’єктивізація стану пародонта та 

ступеня рухомості зубів. Вісник проблем біології і медицини. 2016; 1(2):258-

60. (Здобувачем  проведено обстеження пацієнтів, опрацювання матеріалу. 

Співавтором Петрушанко Т.О. надана консультативна допомога при 

обстеженні пацієнтів та проведено редагування статті). 

4. Попович ІЮ, Петрушанко ТО, Єрошенко ГА, Жага ОМ. Цитологічні 

особливості епітелію ясен свиней в нормі. Світ медицини та біології. 

2017;4(62):162-5. (Здобувачем проведено експериментальне дослідження, 

виконано забір цитологічного матеріалу, написано статтю. Співавтором 

Петрушанко Т.О. надана консультативна допомога при плануванні 

експериментального дослідження й написанні статті. Співавторами 
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Єрошенко Г.А., Жага О.М. надана допомога при виготовленні цитологічних 

препаратів та їх описанні). 

5. Попович ІЮ, Петрушанко ТО, Єрошенко ГА, Стебловський ДВ. 

Порівняльна характеристика стабільності дентальних імплантатів. Світ 

медицини та біології. 2018;(4):191-94. (Здобувачем проведено 

експериментальне дослідження, написано статтю. Співавтором 

Петрушанко Т.О. проведена консультативна допомога при плануванні 

експерименту, аналізі отриманих даних, редагуванні статті. Співавтор 

Єрошенко Г.А. надавала консультативну допомогу при плануванні 

експерименту. Співавтор Стебловський Д.В. надавав допомогу при 

проведенні експерименту).  

6. Попович И.Ю. Использование имплантатов Alpha Dent при 

реабилитации пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом. 

Dental time. – Осень 2018. – С.22-23.  

7. Попович ІЮ, Петрушанко ТО, Єрошенко ГА, Ячмінь АІ. 

Гістологічне обгрунтування дентальної імплантації у пародонтологічних 

пацієнтів. Світ медицини та біології. 2019;2(68):191-5. (Здобувачем здійснено 

планування й проведення експериментального дослідження, написано 

статтю. Співавтор Петрушанко Т.О. надавала консультативну допомогу 

при плануванні й проведенні експериментального дослідження, обробці 

отриманих даних. Співавтори Єрошенко Г.А., Ячмінь А.І. надавали допомогу 

при виготовленні морфологічних зразків препаратів та їх описанні). 

8. Петрушанко ТО, Попович ІЮ, Мошель ТМ. Оцінка дії 

хвороботворних факторів у пацієнтів із генералізованим пародонтитом. 

Клінічна стоматологія. 2020;(2):24-32. (Здобувачем проведено аналіз 

літератури, обстеження пацієнтів із генералізованим пародонтитом, 

узагальнення отриманих даних, написано статтю. Співавтором 

Петрушанко Т.О. надана консультативна допомога при обстеженні 

пацієнтів, аналізі отриманих даних і редагуванні статті. Співавтором 

Мошель Т.М. надана допомога при обстеженні пацієнтів). 
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9. Попович ІЮ, Петрушанко ТО. Можливості лікування пацієнтів із 

хронічним генералізованим пародонтитом. Вісник стоматології. 

2020;36(2):27-33. (Здобувачем проведено обстеження й лікування пацієнтів 

із генералізованим пародонтитом, статистичну обробку отриманих 

результатів, написано статтю. Співавтором Петрушанко Т.О. надано 

консультативну допомогу на етапах обстеження, лікування пацієнтів, 

статистичної обробки даних і редагування статті). 

10. Петрушанко ТО, Попович ІЮ. Прогнозування витривалості зубів у 

хворих на генералізований пародонтит. Дент Арт. 2020;(3):30-5. (Здобувачем 

проведено аналіз літературних даних, обстеження пацієнтів, написано 

статтю. Співавтор Петрушанко Т.О. надавала консультативну допомогу 

при обстеженні пацієнтів, під час аналізу отриманих даних, написання 

статті). 

11. Gasiuk N, Levkiv M, Popovich I. Gums in normal and inflammation: 

scientific monograph. Saarbrücken (Germany): Lambert Academic Publishing 

Deutschland; 2015. 89 р. (Здобувачем проведено обстеження й аналіз 

отриманих даних, написання монографії. Співавтори Гасюк Н.В., Левків 

М.О. надавали допомогу при обстеженні пацієнтів та проведенні аналізу 

отриманих даних, брали участь у редагуванні монографії). 

12. Попович ІЮ, Петрушанко ТО, Єрошенко ГА, винахідники; 

Українська медична стоматологічна академія, патентовласник. Спосіб 

моделювання генералізованого пародонтиту у свиней. Патент України № 

137582. 2019 жовт 25. (Здобувач брав участь у патентному пошуку, 

проведенні експериментального дослідження й оформляв патент.  

Співавтори Петрушанко Т.О., Єрошенко Г.А. надавали консультативну 

допомогу при плануванні й проведенні експерименту, написанні патенту). 

13. Петрушанко ТО, Попович ІЮ. Анкета стоматологічного пацієнта: 

наук. твір. Полтава; 2020. Свідоцтво про реєстр. автор. права на твір № 

98186. (Здобувач брав участь у розробці анкети. Співавтор Петрушанко 

Т.О. надавала консультативну допомогу в розробці й складанні анкети). 
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РОЗДІЛ 3 

РОЛЬ МІСЦЕВИХ ХВОРОБОТВОРНИХ ФАКТОРІВ У ВИНИКНЕННІ 

ТА РОЗВИТКУ ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ 

 

З метою оцінки впливу місцевих патогенних чинників на стан 

пародонта проведено аналіз стоматологічного статусу пацієнтів із 

захворюваннями тканин пародонта та осіб із здоровим пародонтом, а саме із 

клінічно здоровими яснами при інтактному пародонті [138]. Загалом 

обстежено 230 осіб віком від 25 до 65 років, 204 з яких мали клінічні 

симптоми хронічного генералізованого пародонтиту різного ступеня 

тяжкості,  26 – здоровий пародонт. 

Для проведення клінічної частини дослідження було сформовано 

чотири групи пацієнтів в залежності від наявності хронічного 

генералізованого пародонтиту та його ступеня розвитку.   

 В результаті проведеного суб’єктивного та об’єктивного обстеження 

пацієнтів всіх чотирьох груп було з’ясовано наступне. Всі пацієнти перших 

трьох груп мали кровоточивість ясен, рухливість зубів та змінений колір 

ясен, який проявлявся у цианозі та застійній гіперемії переважно у ділянці 

між’ясеневих сосочків, маргінальної частині ясен. 

Пародонтологічний статус визначали за комплексом клінічних 

симптомів, діагностичних проб та індексів, які дозволяють визначити 

тяжкість та поширеність патологічного процесу: РМА, Проба Шилера-

Писарєва (число Свракова), КПІ за Леусом, індекс Мюлемана, ПІ за Раселом. 

Об’єктивізовано стан пародонта, а саме розраховано глибину 

пародонтальних кишень, рівень втрати епітеліального прикріплення, рецесії, 

індексу кровоточивості ВОР за допомогою автоматизованої системи «Pa-On» 

для кожного пацієнта [263]. Результати середніх значень зазначених 

показників по створеним групам представлено у таблиці 3.1.  
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Таблиця 3.1 

Середні значення глибини пародонтальних кишень, втрати 

епітеліального прикріплення та індексу кровоточивості ВОР у пацієнтів 

досліджуваних груп  (Мm) 

Показники Групи обстежених 

І ІІ ІІІ ІV 

Глибина ПК, мм 1,96±0,07*"² 3,87±0,07*" 5,47±0,11*² 0,75±0,03 

ВЕП, мм 2,01±0,07*"² 3,90±0,07*" 5,50±0,11*² 0,76±0,03 

ВОР 25,03±5,07*"² 39,85±1,63*" 50,00±2,17*² 0 

Примітки:  

1.* - вірогідність відмінностей показників  глибини ПК, ВЕП та ВОР в 

осіб І, ІІ, ІІІ груп в порівнянні із ІV групою, р<0,05;  

2." - вірогідність відмінностей показників глибини ПК, ВЕП та ВОР в 

осіб І, ІІ груп в порівнянні із ІІІ групою, р<0,05; 

3. ²- вірогідність відмінностей показників глибини ПК, ВЕП та ВОР в 

осіб І  груп в порівнянні із ІІ групою р<0,05. 

 

Спостерігається пряма залежність між значенням показників глибини 

ПК, ВЕП, ВОР та ступенем тяжкості хронічного генералізованого 

пародонтиту. 

Найбільші значення середніх показників визначались у третій групі 

обстежених. Середнє значення глибини ПК у хворих третьої групи були у 1,4 

рази більшими в порівнянні із хворими другої групи та у 2,79 рази в 

порівнянні із середнім показником першої групи (р<0,05). Середні значення 

ВЕП були у 1,94 рази менше ніж середні показники ВЕП в осіб другої групи 

та у 2,74 рази менше ніж аналогічний показник у хворих третьої групи при 

р<0,05. Найменше значення показника ВОР визначалось у пацієнтів першої 

групи, яке було у 1,6 разів менше ніж у пацієнтів другої групи та у 2 рази 

менше ніж у пацієнтів третьої групи. 
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Серед пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом за 

середнім значенням індексу РМА по групі його мінімальне значення було у 

першій досліджувальній групі, що склало на 11,95% і 18,65% менше ніж у 

пацієнтів другої та третьої груп відповідно (табл. 3.2). Середнє значення по 

цьому індексу серед усіх осіб становило 30,98±0,998. 

Таблиця 3.2 

Значення індексних показників стану пародонта в обстежених осіб 

(Мm) 

Показники Групи обстежених 

І ІІ ІІІ ІV 

РМА 25,440,70*"² 37,391,09*" 44,091,02*² 0 

Число Свракова 1,1990,066*"² 1,5150,042*" 1,7760,031*² 0 

Індекс 

Mühlemann 

0,990,05*"² 1,460,07*" 1,070,04*² 0 

ПІ по Расселу 1,720,06*"² 3,830,11*" 5,970,03*² 0 

КПІ по Леусу 2,120,06*"² 3,360,07*" 4,290,03*² 0 

Примітки:  

1.* - вірогідність відмінностей показників РМА  в осіб І, ІІ, ІІІ груп в 

порівнянні із ІV групою, р<0,05; 

2. " - вірогідність відмінностей показників РМА в осіб І, ІІ груп в 

порівнянні із ІІІ групою, р<0,05; 

3. ²- вірогідність відмінностей показників РМА  в осіб І  груп в 

порівнянні із ІІ групою р<0,05. 

 

Проба Шилера-Писарєва була позитивною у всіх 100% пацієнтів 

першої, другої та третьої груп, що підтверджує наявність запального процесу 

в тканинах пародонта.  Інтенсивність запального процесу в яснах за числом 

Свракова у хворих на пародонтит в середньому склала 1,47±0,03 та 

деталізована по групам обстежених у таблиці 3.2. Середні значення ПІ за 

Расселом та  КПІ за Леусом  при наявності запально-дистрофічного процесу 
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у тканинах пародонта були у пацієнтів відповідно 3,20±0,13 та 2,80±0,09. Так 

індекс Рассела в осіб третьої групи був у 1,6 разів більше, ніж у пацієнтів 

другої групи та у 3,5 рази більше, ніж у пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом першого ступеня тяжкості. Аналогічна 

закономірність відмічена і по показнику КПІ за Леусом, найменші значення 

якого зафіксовані у пацієнтів першої дослідної групи. В осіб другої групи він 

був  у 1,6 разів вищим, а третьої – у  2 рази у співставленні із показником 

хворих першої групи.  

З метою оцінки активності запального процесу нами був визначений 

індекс  Mühlemann до початку лікування та на етапах реабілітації пацієнтів із 

хронічним генералізованим пародонтитом. Значення даного індексу по 

групам перед початком лікування представлені (див. табл. 3.2). Його середній 

показник по всіх обстежених хворих на хронічний генералізований 

пародонтит становив 1,08±0,04. 

Відомо, що наявність каріозних уражень, особливо на апроксимальних 

поверхнях зубів, неякісні пломби, зокрема у приясеневих ділянках, є 

суттєвими факторами ризику запальних змін тканин пародонта. Усі 

обстежені нами пацієнти мали 100% ураження каріозним процесом 

порожнини рота, але його інтенсивність мала достовірні відмінності по 

групам (табл. 3.3).  

 

Таблиця 3.3 

Інтенсивність каріозного процесу в обстежених осіб (М±m) 

Показники  Групи 

І ІІ ІІІ ІV 

КПВ 20,13±0,57* 16,26±0,60* 16,37±0,75* 9,31±1,24 

К 1,88±0,33" 0,77±0,09" 1,13±0,17" 0 

П 15,02±0,53 ª 11,98±0,56 ª 8,63±0,67 ª 9,31±1,24 

В 3,23±0,34ˆ 3,38±0,26 ˆ 6,52±0,44 ˆ 0 

 



 105 

Примітки:  

1.* - вірогідність відмінностей показників КПВ в осіб І, ІІ, ІІІ груп в 

порівнянні із ІV групою, р<0,05; 

2. " - вірогідність відмінностей показників «К» в осіб І, ІІ, ІІІ груп в 

порівнянні із ІV групою, р<0,05; 

3. ª - вірогідність відмінностей показників «П» в осіб І, ІІ, ІІІ груп в 

порівнянні із ІV групою, р<0,05;  

4.ˆ - вірогідність відмінностей показників «В» в осіб І, ІІ, ІІІ груп в 

порівнянні із ІV групою, р<0,05.  

 

Найбільший індекс КПВ зафіксований у пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом I ступеня тяжкості, значення якого були на 

23,84% та 23,03% вищими (р<0,05), ніж у другій та третій групах і понад у 2 

рази порівняно із показником осіб із здоровим пародонтом. Найвищий 

показник пломбованих зубів у хворих на пародонтит  I ступеня тяжкості, тоді 

як видалених – при III ступені тяжкості пардонтиту.   

Пацієнти контрольної групи не мали видалених зубів та зубів, 

уражених каріозним процесом. Серед осіб із хронічним генералізованим 

пародонтитом найменший показник «Каріозних зубів» визначався у пацієнтів 

другої групи, який був у 2,4 рази менший (р<0,05) ніж у пацієнтів першої 

групи та у 1,5 рази ніж у пацієнтів третьої групи. 

До місцевих факторів ризику виникнення та розвитку хронічного 

генералізованого пародонтиту належать і аномалії м’яких тканин порожнин 

рота, аномалії положення зубів та деформації зубних рядів. 

В обстежених осіб діагностували переважно мілке переддвер’я  

порожнини рота, коротку вуздечку верхньої та нижньої губ. Частота 

зазначених аномалій м’яких тканин  порожнини рота представлена у таблиці 

3.4.  
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Таблиця 3.4 

Стан присінку порожнини рота та прикріплення вуздечок губ в 
 

  обстежених осіб (абс., %) 
 

Характеристика присінку 

та прикріплення 

вуздечок губ 

Групи 

І 

(68) 

ІІ 

(90) 

ІІІ 

(46) 

ІV 

(26) 

Переддвер’я 

порожнини 

рота 

мілке 16 23,5±5,14% 28 

31,11±4,88%  

2 

4,35±3,00% 

4 

15,38±7,08% 

середнє 52 

76,5±5,14% 

62 

68,89±4,88% 

44 

95,65±3,00% 

22 

84,62±7,08% 

Прикріплення 

вуздечок губ 

коротке  10 

14,7±4,29% 

23 

25,5±4,59% 

4 

9,52±4,33% 

3 

11,5±6,26% 

нормальне 58 

85,3±4,29% 

67 

74,5±4,59% 

42 

90,48±4,33% 

23 

88,5±9,68% 

Примітка. У дужках – кількість осіб у групі. 

 

Наведені результати свідчать про наявність пацієнтів, які мають мілке 

переддвер’я порожнини рота та коротку вуздечку губ у всіх чотирьох групах. 

Порівнюючи частоту мілкого переддвер’я порожнини рота у пацієнтів 

перших трьох груп із показником контрольної групи обстежених слід 

зазначити, що загалом 46 хворих (22,54±2,92%) на генералізований 

пародонтит з різним ступенем тяжкості мають таку аномалію, що на 7% 

більше порівняно  із обстеженими четвертої групи.  

Найбільша кількість пацієнтів із мілким переддвер’ям порожнини рота 

зареєстрована у другій групі. Аналогічний результат виявлений нами в осіб із 

пародонтитом II ступені тяжкості і за показником короткої вуздечки губи, 

особливо нижньої (див. табл. 3.4). Загалом обстежені нами хворі на 

пародонтит  коротку вуздечку губ мали у 18,14±3,16%, що на 6,64% частіше, 

ніж пацієнти контрольної групи, але ця різниця не є суттєвою. 

Наявність мілкого переддвер’я порожнини рота та короткої вуздечки 

губ, як  місцевих провокуючих чинників, у всіх обстежених чотирьох груп 

свідчить про їх значення в розвитку захворювань тканин пародонта, але 

реалізація  їх патогенної дії не є доведеною.  
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Діагностика стану зубних рядів пацієнтів із хронічним генералізованим 

пародонтитом та осіб контрольної групи показала наявність дефектів зубних 

рядів у 92,0±1,89% пацієнтів I-III груп. Якщо у хворих на пародонтит II та III 

ступені тяжкості їх кількість майже однакова (94,44±2,42% та  95,65±3,01% 

відповідно), то при I ступені – вона достовірно нижча (86,76±4,11%, р<0,05). 

Така клінічна ситуація призводить до порушення перерозподілу 

навантаження між зубами та зубними рядами під час прийому їжі, їх 

зміщення та розвитку супраконтактів та травматичної оклюзії.  

Нами проведений також аналіз наявності патологічного стирання зубів  

та травматичної оклюзії у пацієнтів із хронічним генералізованим 

пародонтитом. Якщо в усіх осіб із здоровим пародонтом не було 

діагностовано патологічного стирання зубів та травматичної оклюзії, то при I 

ступені пародонтиту частота зазначених симптомокомплексів склала 

77,9±5,03% (53 особи) та 76,5±5,14% (52 особи), при II ступені - 36,7±5,08% 

(33 особи) та 85,6±3,7% (77 осіб),  при III ступені - 13±4,96% (6 осіб) та 

86,96±4,97% (40 осіб) відповідно. Загалом за нашими даними 82,84 ±2,64% 

пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом мають травматичну 

оклюзію, а патологічне стирання - у 45,09±3,48% спостережень, що також є 

одночасно і провокуючим чинником та наслідком запально-дистрофічних 

змін тканин пародонта [260].  

Важливе значення серед місцевих хвороботворних факторів у 

виникненні та прогресуванні генералізованого пародонтиту має зубна 

бляшка. Тому аналіз наявності, локалізації та обсягу у порожнині рота 

зубного нальоту та зубного каменю є важливим завданням для оцінки ризику 

патологічних змін пародонта  запального характеру.  

Стан гігієни порожнини рота  обстежених визначали за допомогою 

комплексного гігієнічного індексу Гріна-Вермільона (індекс зубного нальоту 

та індекс зубного каменю) та інтердентального індексу (табл. 3.5).  
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Таблиця 3.5 

Показники стану гігієни порожнини рота обстежених (М±m) 

Показники 

 

Групи 

І ІІ ІІІ ІV 

Індекс зубного 

нальоту, бали 

1,60±0,05*"² 1,44±0,04*" 1,79±0,05*² 0,28±0,05 

Індекс зубного 

каменю, бали 

0,85±0,05*"² 0,75±0,03*" 1,09±0,04*² 0 

Інтердентальний 

індекс, % 

39,35±0,86*"² 35,88±0,72*" 18,31±1,14*² 94,39±1,08 

 

Примітки: 

1. * - вірогідність відмінностей показників в осіб І, ІІ, ІІІ груп в 

порівнянні із ІV групою, р<0,05; 

2. " - вірогідність відмінностей показників в осіб І, ІІ груп в порівнянні 

із ІІІ групою, р<0,05; 

3. ²- вірогідність відмінностей показників  в осіб І  груп в порівнянні із 

ІІ групою р<0,05. 

 

Отримані результати свідчать про достовірну різницю стану гігієни 

порожнини рота у пацієнтів контрольної групи в порівнянні із хворими на 

хронічний генералізований пародонтит. Зубний наліт зареєстрований в 

обстежених усіх груп, тоді як зубного каменю в осіб із здоровим пародонтом 

не було. 

Середній показник серед обстежених усіх груп обстежених по індексу 

Грін-Вермільон «зубний наліт» становив 1,40±0,04, що відповідає 

задовільному показнику та середньому рівню гігієни порожнини рота.  

 Найгірший рівень гігієни порожнини рота (поганий) зареєстрований у 

пацієнтів третьої групи, який за середнім показником «зубний наліт» 

відповідав високому значенню при інтерпретації. Найкраща індивідуальна 

гігієна зубів в осіб контрольної групи. Показник «зубного нальоту» у них був 
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у 6,4; 5,13; 5,68 разів кращим, ніж в обстежених третьої, другої та першої 

груп відповідно.  

Середнє значення за показником «зубний камінь» було найбільшим у 

пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом III ступеня тяжкості, 

що на 45,93% та 29,2% вище, ніж у пацієнтів із хронічним генералізованим 

пародонтитом II та I ступенів тяжкості.   

Найгірша гігієна, зазвичай, у міжзубних проміжках. Як показали у 

нашому дослідженні розрахунки інтердентального індексу його середнє 

значення серед усіх обстежених становило 40,64±1,55 %. Найменше вільних 

від зубного нальоту апроксимальних поверхонь зубів в осіб із 

генералізованим пародонтитом III ступеня тяжкості (див. табл. 3.5), тоді як 

при здоровому пародонті це значення - 94,39±1,08%. 

Отримані результати проведеного обстеження проаналізовані із 

використанням дисперсійного аналізу, який дозволяє зробити висновок про 

наявність зв’язків між станом тканин пародонта, вираженістю клінічних 

симптомів пародонтиту та досліджуваними патогенними факторами. 

Так залежність глибини пародонтальної кишені, ВЕП, індексу ВОР від 

стану оклюзії продемонстрована у таблицях 3.6, 3.7. Як видно із значень 

коефіцієнтів детермінації, рівень глибини кишені на 14,2 % зумовлений 

наявністю травматичної оклюзії, рівень ВЕП – на 15,2 %, рівень ВОР – 1,4 %.  

Графічно розмах показників глибини кишені, втрати епітеліального 

прикріплення та їх середній рівень в залежності від наявності травматичної 

оклюзії наведено на рис. 3.1-3.3. 

Так пацієнти із хронічним генералізованим пародонтитом при 

наявності травматичної оклюзії мали глибину пародонтальної кишені від 3,4 

до 3,9 мм при р<0,05 (див. рис. 3.1). У пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом, які не мали травматичної оклюзії, глибина 

пародонтальних кишень була в межах 1,8-2,6 мм р<0,05.  
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Таблиця 3.6 

Результати дисперсійного аналізу залежності рівня глибини 

кишені, ВЕП, ВОР від травматичної оклюзії 

Effect Multivariate Test of Significance (ANOVA.sta) 

Sigma-restricted parameterization 

Effective hypothesis decomposition 

Test Value F Effect 

df 

Error 

df 

p 

Intercept Wilks 0,241884 234,0211 3 224 0,000000 

Травматична 

оклюзія 

Wilks 0,828215 15,4871 3 224 0,000000 

 

  

 Таблиця 3.7 

Рівень впливу наявності травматичної оклюзії на зміну 

досліджуваних показників 

Dependnt 

Variable 

Test of SS Whole Model vs. SS Residua (ANOVA.sta)  

Multiple 

R 

Multiple 

R? 

Adjusted 

R? 

SS 

Model 

Df 

Model 

MS 

Model 

SS 

Residual 

Df 

Residual 

MS 

Residual 

Глибина 

кишені 

0,381766 0,145745 0,141965 92,529 1 92,529 542,3 226 2,3 

ВЕП 0,389681 0,151851 0,148098 95,518 1 95,518 533,5 226 2,3 

ВОР 0,134989 0,018222 0,013878 3135,313 1 3135,313 168925,3 226 747,4 

 

 

Дані рисунку 3.2 показують залежність величини втрати епітеліального 

прикріплення від наявності травматичної оклюзії. У хворих із хронічним 

генералізованим пародонтитом які мали травматичну оклюзію втрата 

епітеліального прикріплення визначалась в межах від 3,4 до 3,9 мм (р<0,05), 

в той час як пацієнти у яких не відмічалась травматична оклюзія мали втрату 

епітеліального прикріплення в межах від 1,8 до 2,6 мм при р<0,05. 
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травматична оклюзія; LS Means

Wilks lambda=,82822, F(3, 224)=15,487, p=,00000

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals

1 2

травматична оклюзія

1,5

2,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

Г
л

и
б

и
н

а
 к

и
ш

е
н

і

 
Рис. 3.1 Розподіл рівня глибини кишені за наявності травматичної 

оклюзії. 

 

Дані рис. 3.3 свідчать про достовірний взаємозв’язок між наявністю 

травматичної оклюзії та індексу кровоточивості. Пацієнти із травматичною 

оклюзією мали індекс ВОР в межах від 31 до39 одиниць при р<0,05, в той час 

як у пацієнтів без травматичної оклюзії показник ВОР був від 20 до 34 

одиниць. 

Результати дисперсійного аналізу дозволяють зробити висновок про 

наявність зв’язку між рівнем індексу зубного нальоту Грін-Вермільон та 

показниками глибини кишені, втрати епітеліального прикріплення та ВОР 

(табл. 3.8, 3.9).  

Як видно із значень коефіцієнтів детермінації, рівень глибини кишені 

на 55,2% зумовлений рівнем індексу зубного нальоту за Грін-Вермільоном, 

рівень ВЕП – на 56,8 %, рівень ВОР –  на 70,9 %.  

Графічно розмах показників глибини кишені, втрати епітеліального 

прикріплення та їх середній рівень в залежності від рівня індексу зубного 

нальоту за Грін-Вермільоном представлений на рис. 3.4 - 3.6. 
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травматична оклюзія; LS Means

Wilks lambda=,82822, F(3, 224)=15,487, p=,00000

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Рис. 3.2 Розподіл рівня ВЕП за наявності травматичної оклюзії. 

 

 

 Таблиця 3.8 

Результати дисперсійного аналізу залежності рівня глибини 

кишені, ВЕП, ВОР від індексу зубного нальоту за Грін-Вермільоном 

Effect Multivariate Test of Significance (ANOVA.sta) 

Sigma-restricted parameterization 

Effective hypothesis decomposition 

Test Value F Effect 

df 

Error 

df 

p 

Intercept Wilks 0,206374 47,42865 3 37 0,000000 

Зубний 

наліт  

Wilks 0,233126 13,21043 6 74 0,000000 
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травматична оклюзія; LS Means

Wilks lambda=,82822, F(3, 224)=15,487, p=,00000

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Рис. 3.3 Розподіл рівня ВОР за наявності травматичної оклюзії. 

 

 

 Таблиця 3.9 

Рівень впливу рівня індексу зубного нальоту Грін-Вермільона на 

зміну досліджуваних показників 

Dependnt 

Variable 

Test of SS Whole Model vs. SS Residua (ANOVA.sta)  

Multiple 

R 

Multiple 

R? 

Adjusted 

R? 

SS 

Model 

Df 

Model 

MS 

Model 

SS 

Residual 

Df 

Residual 

MS 

Residual 

Глибина 

кишені 

0,757613 0,573978 0,552131 114,31 2 57,15 84,84 39 2 

ВЕП 0,767694 0,589354 0,568295 117,34 2 58,67 81,76 39 2 

ВОР 0,850554 0,723442 0,709259 15441,71 2 7720,856 5903,074 39 151360 
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зубний наліт індекс Грін-Вермільон; LS Means

Wilks lambda=,23313, F(6, 74)=13,210, p=,00000

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Рис. 3.4 Розподіл рівня глибини кишені залежно від рівня індексу 

зубного нальоту за Грін-Вермільоном. 

 

 

Так при значенні індексу Грін-Вермільон за показником «зубний наліт» 

– «0» середня глибина зубо-ясеневої борозни була від 0,8 мм (див. рис. 3.4).  

При значеннях індексу – «1» середня глибина пародонтальної кишені - 3,8 

мм при р<0,05.  Середня глибина пародонтальних кишень була 4,4 мм у 

пацієнтів із значенням індексу – «2» при р<0,05.  

Згідно даних рисунку 3.5 пацієнти із індексом зубного нальоту за Грін-

Вермільоном «0» можуть мати середню втрату епітеліального прикріплення 

від 0,8 мм при р<0,05.  У пацієнтів із індексом зубного нальоту Грін-

Вермільон «1» середня величина втрати епітеліального прикріплення 

становила 3,8 мм при р<0,05, при значенні «2» - середня величина втрати 

епітеліального прикріплення  - 4,5 мм при р<0,05.   
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зубний наліт індекс Грін-Вермільон; LS Means

Wilks lambda=,23313, F(6, 74)=13,210, p=,00000

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Рис. 3.5 Розподіл рівня ВЕП залежно від рівня індексу зубного нальоту 

Грін-Вермільоном. 

 

Пацієнти із індексом зубного нальоту за Грін-Вермільон «0» мали 

середні значення кровоточивості індексу ВОР 0 при р<0,05 (див. рис. 3.6).  

Пацієнти із  індексом зубного нальоту за Грін-Вермільон «1» мали індекс 

ВОР - 39%, значенням індексу зубного нальоту «2» - ВОР  складає 45% при 

р<0,05. 

Результати дисперсійного аналізу дозволяють зробити висновок і про 

наявність зв’язку між рівнем індексу «зубного каменю» за Грін-Вермільон  та 

показниками глибини кишені, втрати епітеліального прикріплення та ВОР 

(табл. 3.10, 3.11).  

Як видно із значень коефіцієнтів детермінації, рівень глибини кишені 

на 71,7% зумовлений рівнем індексу «зубного каменю» за Грін-Вермільоном, 

рівень ВЕП – на 71,9 %, рівень ВОР –  на 68,5 %.  

Графічно розмах показників глибини кишені, втрати епітеліального 

прикріплення та їх середній рівень в залежності від рівня індексу «зубного 

каменю» за Грін-Вермільоном наведено на рис. 3.7 - 3.9. 
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зубний наліт індекс Грін-Вермільон; LS Means

Wilks lambda=,23313, F(6, 74)=13,210, p=,00000

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Рис. 3.6 Розподіл рівня ВОР залежно від рівня індексу зубного нальоту 

Грін-Вермільоном. 

 

 

Таблиця 3.10 

Результати дисперсійного аналізу залежності рівня глибини 

кишені, ВЕП, ВОР від індексу «зубного каменю» за Грін-Вермільоном 

Effect Multivariate Test of Significance (ANOVA.sta) 

Sigma-restricted parameterization 

Effective hypothesis decomposition 

Test Value F Effect 

df 

Error 

df 

p 

Intercept Wilks 0,147910 76,81134 3 40 0,000000 

Зубний 

камінь   

Wilks 0,254966 38,96127 3 40 0,000000 
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  Таблиця 3.11 

Рівень впливу показника індексу «зубного каменю» за Грін-

Вермільон на зміну досліджуваних показників 

Dependnt 

Variable 

         Test of SS Whole Model vs. SS Residua 

ANOVA.sta) 

 

Multiple 

R 

Multiple 

R? 

Adjusted 

R? 

SS 

Model 

Df 

Model 

MS 

Model 

SS 

Residual 

Df 

Residual 

MS 

Residual 

Глибина 

кишені 

0,850853 0,723951 0,717378 110,01 1 110,01 41,949 42 0,9 

ВЕП 0,851823 0,725602 0,719069 112,32 1 112,32 42,477 42 1,0 

ВОР 0,831988 0,692204 0,684876 17160,30 1 17160,30 7630,500 42 181,0 

 
 

 

 

зубний камінь індекс Грін-Вермільон; LS Means

Wilks lambda=,25497, F(3, 40)=38,961, p=,00000

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Рис. 3.7 Розподіл рівня глибини кишені залежно від рівня індексу 

«зубного каменю»  за Грін-Вермільоном. 

 

Дані рис. 3.7 показують  наступне - середнє значення глибини зубо-

ясеневої борозни 0,8 (нормальний показник) спостерігається при значенні 
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індексу зубного каменю за Грін-Вермільоном «0» при р<0,05. При значенні 

індексу зубного каменю за Грін-Вермільон «1» середня глибина 

пародонтальної кишені вже становила 4,0 мм при р<0,05. 

 

зубний камінь індекс Грін-Вермільон; LS Means

Wilks lambda=,25497, F(3, 40)=38,961, p=,00000

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Рис. 3.8 Розподіл рівня ВЕП залежно від рівня індексу «зубного 

каменю» за Грін-Вермільоном. 

 

Згідно даних рис 3.8 пацієнти, у яких визначався індекс «зубного 

каменю» за Грін-Вермільоном «0» мали ВЕП – 0,8 мм при р<0,05. При 

значенні індексу зубного каменю за Грін-Вермільон «1»  середня величина 

ВЕП становила 4,0 мм при р<0,05. Пацієнти, які мали індекс «зубного 

каменю» за Грін-Вермільоном «0» мали ВОР – 0%  при р<0,05 (див. рис. 3.9). 

При значенні індексу «зубного каменю» за Грін-Вермільон «1»  ВОР 

становив 40% при р<0,05. 

Результати проведеного місцевого обстеження (щелепно-лицевої 

ділянки) пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом та пацієнтів 

із здоровими тканинами пародонта свідчать про наявність зв’язків дії  
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зубний камінь індекс Грін-Вермільон; LS Means

Wilks lambda=,25497, F(3, 40)=38,961, p=,00000

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals

0 1

зубний камінь індекс Грін-Вермільон

-20

-10

0

10

20

30

40

50

60

В
О

Р

 

 

Рис. 3.9 Розподіл рівня ВОР залежно від рівня індексу «зубного 

каменю» за Грін-Вермільоном. 

 

місцевих хвороботворних факторів на розвиток хронічного генералізованого 

пародонтиту [43]. Незадовільна гігієна порожнини рота, яка призводить до 

збільшення кількості назубних відкладень, аномалії м’яких тканин 

порожнини рота (мілкий присінок, короткі вуздечки верхньої та нижньої 

губ), наявність супраконтактів, травматичної оклюзії, патологічного 

стирання зубів, дефектів зубних рядів, каріозні ураження зубів, неякісне 

пломбування зубів створюють передумови для виникнення та розвитку 

запально-дистрофічних змін пародонта. Реалізація цих передумов 

визначається комплексом додаткових системних факторів, які слід також 

враховувати при плануванні лікувально-профілактичних заходів щодо 

хвороб пародонта. 
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РОЗДІЛ 4 

РЕАКЦІЯ СТАНУ ПАРОДОНТА ПРИ ДІЇ НА ОРГАНІЗМ ЗАГАЛЬНИХ 

ХВОРОБОТВОРНИХ ФАКТОРІВ 

 

Виникнення та розвиток патологічних змін тканин пародонта 

достатньо часто асоціюється із наявністю соматичних, інфекційних хвороб, 

впливом таких хвороботворних факторів, як соціальні (погана екологія, 

психічна напруженість,  стрес, шкідливі звички (паління), режим та якість 

харчування, спосіб життя,  гіподинамія), космічно-планетарні, фізичні 

(температурні чинники, баротравма,  шум, радіація, електромагнітні хвилі), 

хімічні. Реакція організму людини та, зокрема, пародонта визначається не 

тільки природою, інтенсивністю,тривалістю дії зазначених патогенних 

факторів, а є, насамперед, проявом індивідуальної реактивності та 

резистентності до конкретного подразника. 

Кожна людина перебуває під впливом одночасно багатьох системних 

патогенних факторів. Важливо оцінювати зв’язок швидкості реакції тканин 

пародонта із ступенем тяжкості патологічних змін, його залежність від віку 

організму.  

Натепер  спостерігається зменшення віку пацієнтів, у яких вперше 

з’являються симптоми хронічного генералізованого пародонтиту. Вікова 

характеристика осіб груп пацієнтів із різнем ступенем розвитку пародонтиту 

наведена в таблиці 4.1. 

Середнє значення віку обстежених у всіх групах склало 45,6±0,65 

років. Отримані результати свідчать про пряму залежність між віком 

пацієнта і ступенем тяжкості хронічного генералізованого пародонтиту. 

Найменші значення віку серед усіх обстежених визначались в осіб із 

здоровим пародонтом (ІV група), середній вік яких був на 13,7 років менший 

ніж середній вік пацієнтів першої групи при р<0,05. За класифікацією віку 

ВООЗ 18-44 роки – молодий вік, тоді як 45-59 – середній [18].  
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Таблиця 4.1 

Середні значення віку та тривалість патологічних змін пародонта 

обстежених по групах (М±m, роки) 

Показники Групи пацієнтів 

І (68) ІІ (90) ІІІ (46) ІV (26) 

Вік пацієнтів 44,5±1,33*"² 48,1±0,84* 51,1±0,79*" 30,8±0,67 

 

Тривалість 

захворювання  

5,58±0,24*"² 7,56±0,18* 11,78±0,27*" 0 

Примітки: 

1.  у дужках кількість обстежених осіб; 

2 * - вірогідність відмінностей показників осіб І, ІІ, ІІІ груп в 

порівнянні із ІV, р<0,05; 

3.  "- вірогідність відмінностей показників віку осіб І та ІІІ груп в 

порівнянні із аналогічним показником ІІ групи, р<0,05;  

4.²- вірогідність показників віку осіб І  групи в порівнянні із ІІІ групою, 

р<0,05. 

   

Серед пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом 

найменший вік мали пацієнти першої групи. При чому показник середнього 

віку при пародонтиті першого ступеня тяжкості був на 3,6 років менше ніж 

середній вік пацієнтів із другим ступенем тяжкості та на 6,6 років менше ніж 

осіб із третім ступенем пародонтиту (р<0,05).  

У даному аспекті важливо проаналізувати анамнез пародонтиту із 

погляду його тривалості (див. табл. 4.1). Більший ступінь тяжкості 

пародонтиту закономірно формується за більший проміжок часу. На 1,98 

років достовірно триваліший анамнез хвороби  пацієнтів другої групи і на 6,2 

років в осіб із хронічним генералізованим пародонтитом III ступеня тяжкості. 

Важливе значення у розвитку генералізованих запально-дистрофічних 

змін  пародонта має стан психосоматичних співвідношень в організмі, його 
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психоемоційний стан і, насамперед, рівень особистісної та реактивної 

тривожності. 

Згідно проведеного нами психологічного обстеження пацієнтів у 

вигляді тестування за шкалою Спілберга у модифікації Л.П. Ханіна 

з’ясовано, що пацієнти, які мали хронічний генералізований пародонтит мали 

високий та помірний рівень особистісної тривожності та помірний і низький 

рівень реактивної тривожності (табл. 4.2).  

Таблиця 4.2 

Характеристика досліджуваних груп за рівнем показника 

особистісної та реактивної тривожності  (абсолютна кількість осіб, %) 

Рівень тривожності Досліджувані групи 

І ІІ ІІІ ІV 

Особистісної Помірна 12  

(18,0±4,66%) 

24 

(27,0±4,68%) 

14 

(30,0±6,76%) 

15 

(58,0±9,7%) 

Висока 56  

(82,0±4,66%) 

66 

(73,0±4,68%) 

32 

(70,0±6,76%) 

11 

(42,0±9,7%) 

Реактивної Помірна 32 

(47,0±6,05%) 

37 

(41,0±5,18%) 

16 

(35,0±7,03%) 

13 

(50,0±5,00%) 

Низька 36 

(53,0±6,05%) 

53 

(59,0±5,18%) 

30 

(65,0±7,03%) 

13 

(50,0±5,00%) 

 

Характерно, що високий рівень особистісної тривожності спостерігався 

більш ніж у 70% пацієнтів кожної групи пацієнтів, які мали прояви 

хронічного генералізованого пародонтиту, що було достовірно вище (р<0,05) 

порівняно із частотою осіб із аналогічним рівнем особистісної тривожності 

осіб групи контролю. Майже у 2 рази було більше хворих із високим рівнем 

особистісної тривожності у групі осіб із хронічним генералізованим 

пародонтитом I ступеня порівняно із показником пацієнтів із здоровим 

пародонтом.  Заслуговує на увагу той факт, що у групі хворих на пародонтит 

III ступеня тяжкості достовірно менше осіб із високим рівнем тривожності 
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порівняно із групою хворих на пародонтит I ступеня. Жодний із пацієнтів, 

який проходив психологічне тестування, не мав низького рівня особистісної 

тривожності.  

Значення показників рівня реактивної тривожності в обстежених осіб 

відрізнялись від значень особистісної тривожності. Найбільша кількість осіб 

у відсотковому співвідношенні із помірним рівнем реактивної тривожності 

спостерігалась у пацієнтів контрольної групи і була на 15% більшою 

порівнюючи із пацієнтами третьої групи (р<0,05) та суттєво не відрізнялась 

за показниками хворих на пародонтит I та II ступеня тяжкості. Найменша 

кількість осіб із низьким рівнем реактивної тривожності у процентному 

співвідношенні визначалась також у контрольній групі пацієнтів. 

Оскільки рівень особистісної тривожності є сталою психологічною 

характеристикою індивідуума, а показник реактивної тривожності – 

динамічним, можна зробити припущення, що обстежені особи, особливо 

контрольної групи, перебувають у стані психоемоційної напруги, але 

реалізація патогенної дії стресорного чинника  визначається індивідуальним 

станом психологічного та вегетативного реагування.  

Одним із важливих факторів виникнення та розвитку патологічних 

змін пародонта являється наявність численних соматичних хвороб та 

патологічних станів організму. Вважаться, що ряд таких хвороб внутрішніх 

органів, як пептичні виразки шлунку, дванадцятипалої кишки, цукровий 

діабет, гіпертонічна хвороба та інші в якості самостійного 

синдромокомплексу мають генералізований пародонтит.  

Нами з’ясовано, що із 68 пацієнтів, які мали  хронічний 

генералізований пародонтит 1 ступеня тяжкості, у 27 (40,0%) були в анамнезі 

загальні захворювання організму.  Більшість із пацієнтів із загальними 

захворюваннями (21 особа) склали жінки, які мали високий рівень 

особистісної тривожності. 31,0% осіб із хронічним генералізованим 

пародонтитом II ступеня тяжкості також мали в анамнезі загальні 

захворювання, 75,0% з них характеризувались високим рівнем особистісної 
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тривожності. 47,0% хворих на генералізований пародонтит III ступеня 

тяжкості також відмічали в анамнезі соматичні захворювання (57,0% 

чоловіки і 43,0% жінок). Серед чоловіків із внутрішніми хворобами 

зазначеної групи у половини  виявлений високий рівень особистісної 

тривожності, тоді як серед жінок – у 78,0%. Такий стан соматичної 

захворюваності за даними анамнезу осіб досліджуваних груп спонукає до 

всебічного обстеження пацієнтів у лікарів-інтерністів та об’єктивізації стану 

соматичного та психологічного здоров’я.  

Аналізуючи структуру хвороб внутрішніх органів обстежених виявлена 

найбільша частота гіпертонічної хвороби (37,0% у першій групі пацієнтів, 

43,0% - у другій та 53,0% - у третій дослідних групах). Констатовано, що у 

88,0% жінок із генералізованим пародонтитом I ступеня на тлі гіпертонічної 

хвороби високий рівень особистісної тривожності. При генералізованому 

пародонтиті III ступеня тяжкості аналогічний показник дорівнював 78,0%.  У 

чоловіків із генералізованим пародонтитом даний показник мав наступні 

значення: в першій групі 20,0%  із гіпертонічною хворобою мали високу 

особистісну тривожність; в другій та третій  – 67,0% та 50,0% відповідно. 

В результаті проведеного аналізу нами також з’ясовано, що із 29 жінок 

-представниць першої групи 28 мають патологічне стирання зубів різного 

ступеня тяжкості та високий рівень особистісної тривожності, тоді як у 

чоловіків першої групи лише 9 мали патологічну утертість зубів, з них у 5 

констатований за даними анкетування також високий рівень особистісної 

тривожності. З’ясовано, що у 6 із 8 жінок першої групи, які мали 

гіпертонічну хворобу, діагностовано патологічну стертість зубів. У чоловіків, 

які страждали на хронічний генералізований пародонтит на тлі гіпертонічної 

хвороби патологічна стертість зубів спостерігалась у 2 випадках із 6. 

У другій групі обстежених із 17 жінок з хронічним генералізованим 

пародонтитом II ступеня патологічну стертість зубів діагностовано у 8 (47%) 

одночасно із високим рівнем особистісної тривожності. 9 (56%) чоловіків 
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другої групи мали патологічну стертість зубів і високий рівень особистісної 

тривожності на тлі гіпертонічної хвороби одночасно. 

В групі, де пацієнти мали хронічний генералізований пародонтит III 

ступеня тяжкості лише 2 жінки та 4 чоловіків мали патологічну стертість 

зубів. У цих 2 жінок і 2 із чотирьох чоловіків був високий рівень особистісної 

тривожності.  Аналізуючи результати всебічного обстеження пацієнтів даної 

групи, які мали в якості загального захворювання гіпертонічну хворобу, було 

констатовано, що 2 з 7 жінок мали патологічне стирання зубів і ні один із 4 

чоловіків  не мав патологічного стирання зубів. 

Імовірно патологічне стирання зубів є одним із ранніх 

синдромокомплексів розвитку хронічного генералізованого пародонтиту, 

особливо в осіб із гіпертонічною хворобою, що обґрунтовує доцільність 

всебічного обстеження у терапевта пацієнтів, які мають патологічне стирання 

зубів та клінічні прояви хронічного генералізованого пародонтиту.  

Виконаний нами дисперсійний аналіз дозволив оцінити зв’язки 

загального стану організму із розвитком окремих клінічних симптомів 

запально-дистрофічних хвороб пародонта, а саме – глибиною 

пародонтальних кишень, величиною втрати епітеліального прикріплення та  

індексом кровоточивості ясен (табл. 4.3, 4.4). 

Таблиця 4.3 

Результати дисперсійного аналізу залежності рівня глибини 

кишені, ВЕП, ВОР від наявних загальних захворювань 

Effect Multivariate Test of Significance (ANOVA.sta) 

Sigma-restricted parameterization 

Effective hypothesis decomposition 

Test Value F Effect 

df 

Error 

df 

p 

Intercept Wilks 0,2688983 196,5806 3 217,0000 0,000000 

Загальні 

захворювання 

Wilks 0,805718 2,0297 24 629,9672 0,002723 
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Таблиця 4.4 

Рівень впливу загальних захворювань на зміну досліджуваних 

показників 

Dependnt 

Variable 

                      Test of SS Whole Model vs. SS Residua 

(ANOVA.sta) 

 

Multiple 

R 

Multiple 

R? 

Adjusted 

R? 

SS 

Model 

Df 

Model 

MS 

Model 

SS 

Residual 

Df 

Residual 

MS 

Residual 

Глибина 
 

кишені 

0,397441 0,157959 0,127200 100,28 8 12,535 534,6 219 2,4410 

ВЕП 0,403221 0,162587 0,131997 102,27 8 12,784 526,8 219 2,4053 

ВОР 0,259219 0,067194 0,033119 11561,51 8 1445,189 160499,1 219 732,8724 

 

Значення коефіцієнтів детермінації показали, що рівень глибини 

кишені на 12,7% зумовлений наявністю загальних захворювань, рівень ВЕП – 

на 13,2%, значення ВОР –  на 3,3 %. 

Графічно розмах показників глибини кишені, втрати епітеліального 

прикріплення та їх середній рівень в залежності від наявних загальних 

захворювань наведено на рис 4.1, 4.2, 4.3. 

Дані рис. 4.1 та 4.2 показують, що найбільше середнє значення глибини 

пародонтальних кишень та ВЕП визначається у пацієнтів, які мають 

цукровий діабет в анамнезі життя, і складає 4,8 мм при р<0,05.  

Високі середні значення глибини пародонтальних кишень та ВЕП 

мають пацієнти із кардіологічними (4,2 мм), ендокринними захворюваннями 

(4,1 мм), хворобами нирок (3,9 мм), гіпертонічною хворобою (4,0 мм) при 

р<0,05 [224].  

Мінімальні середні значення глибини пародонтальних кишень та ВЕП 

серед пацієнтів із соматичною патологією спостерігались у пацієнтів із 

хворобами шлунково-кишкового тракту (3,5 мм), у пацієнтів, які палять (2,3 

мм) при р<0,05.  
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Загальні захворювання; LS Means

Wilks lambda=,78562, F(24, 629,97)=2,2771, p=,00053

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Рис. 4.1 Розподіл рівня глибини кишені за наявності загальних 

захворювань 

 

Найбільша варіабельність значень показників глибини пародонтальних 

кишень та ВЕП визначалась у пацієнтів із хворобами нирок (від 2,2 до 5,7 

мм), цукровим діабетом (від 3,7 до 5,9 мм) та ендокринними захворюваннями 

(від 3,3 до 5,0 мм) при р<0,05.  

Найменша варіабельність значень показників глибини пародонтильних 

кишень та ВЕП була у пацієнтів, які не мали соматичних захворювань і 

складала від 2,5 до 3,2 мм при р<0,05. 

Згідно даних рис 4.3 найбільше середнє значення індексу ВОР 

спостерігалось у пацієнтів із цукровим діабетом, що становило 48 %  при 

р<0,05. Високі середні значення ВОР спостерігались у пацієнтів із 

ендокринними захворюваннями (43%), хворобами нирок, шлунково-

кишкового тракту та гіпертонічною хворобою  (40%) та кардіологічними 

захворюваннями (38%) при р<0,05. Мінімальні середні значення ВОР мали 
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пацієнти, які палили (20%) та мали інші соматичні захворювання (26%) при 

р<0,05. Найбільша варіабельність значень ВОР спостерігалась у пацієнтів із 

хворобами нирок (від 8 до 70%), цукровим діабетом (від 30 до 68%) при 

р<0,05. 

 

Загальні захворювання; LS Means

Wilks lambda=,78562, F(24, 629,97)=2,2771, p=,00053

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Рис. 4.2 Розподіл величини ВЕП за наявності загальних захворювань. 

 

Найменша варіабельність значень ВОР була у пацієнтів, які не мали 

загальних захворювань і складала від 22 до 36% при р<0,05. 

На основі даних дисперсійного аналізу встановлений зв’язок між 

рівнем у сироватці крові вітаміну D та показниками глибини кишені, втрати 

епітеліального прикріплення і ВОР (табл. 4.5, 4.6). Як видно із значень 

коефіцієнтів детермінації, рівень глибини кишені на 17,6 % зумовлений 

рівнем вітаміну D, рівень ВЕП – на 18,9 %, рівень ВОР – 2,5 %. Графічно 

розмах показників глибини кишені, втрати епітеліального прикріплення та їх 
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середній рівень в залежності від рівня вітаміну D наведено на рис. 4.4, 4.5, 

4.6. 

 

Загальні захворювання; LS Means

Wilks lambda=,78562, F(24, 629,97)=2,2771, p=,00053

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Рис. 4.3 Розподіл величини ВОР за наявності загальних захворювань. 

 

Таблиця 4.5 

Результати дисперсійного аналізу залежності рівня глибини 

кишені, ВЕП, ВОР від рівня вітаміну D 

Effect Multivariate Test of Significance (ANOVA.sta) 

Sigma-restricted parameterization 

Effective hypothesis decomposition 

Test Value F Effect 

df 

Error 

df 

p 

Intercept Wilks 0,159513 393,4246 3 224 0,000000 

Вітамін D Wilks 0,745978 25,4256 3 224 0,000000 
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Таблиця 4.6 

Характер впливу рівня вітаміну D на зміну досліджуваних 

показників 

Dependnt 

Variable 

Test of SS Whole Model vs. SS Residua (ANOVA.sta)  

Multiple 

R 

Multiple 

R? 

Adjusted 

R? 

SS 

Model 

Df 

Model 

MS 

Model 

SS 

Residual 

Df 

Residual 

MS 

Residual 

Глибина 
 

кишені 

0,423309 0,179191 0,175559 113,762 1 113,762 521,1 226 2,3 

ВЕП 0,438807 0,192552 0,188979 121,120 1 121,120 507,9 226 2,2 

ВОР 0,171660 0,029467 0,025173 5070,139 1 5070,139 166990,4 226 738,8 

 

 

 

 

 

В і т а м і н  D; LS Means

Wilks lambda=,74598, F(3, 224)=25,426, p=,00000

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Рис. 4.4 Розподіл рівня глибини кишені залежно від рівня вітаміну D. 
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Так середнє значення глибини пародонтальних кишень та ВЕП у 

пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом із недостатнім рівнем 

вітаміну D у крові було на 60,7% більшим в порівнянні із пацієнтами, які 

мали достатній рівень вітаміну D і складало розмах 4,6 мм при р<0,05.  

Найменша варіабельність значень глибини пародонтальних кишень 

визначалась у пацієнтів із достатнім рівнем вітаміну D у крові (розмах від 2,6 

до 3,1 мм). Згідно даних рис 4.6  середнє значення ВОР було вищим на 10% у 

пацієнтів із недостатнім вмістом вітаміну D у крові в порівнянні із 

пацієнтами, які мали достатній рівень вітаміну D  у крові і складало 41%  при 

р<0,05. Найменша варіабельність значень ВОР визначалась у пацієнтів із 

достатнім рівнем вітаміну D у крові (від 26 до 35%).  

Оцінка загального стану організму з погляду розвитку стоматогенної 

хроніоінтоксикації та сенсибілазції при наявності вогнищевої інфекції у 

вигляді хронічного генарлізованого пародонтиту повинна бути з 

урахуванням гематологічних інтегральних показників.  

Дані табл. 4.7 містять середні значення зазначених гематологічних 

індексів в осіб дослідних та контрольної груп. Виявлена пряма залежність 

між значенням показника індексу ЛІІ і ступенем тяжкості генералізованого 

пародонтиту. Його середнє значення найвище в осіб контрольної групи. За 

значенням індексу ЛІ не відмічено значних відмінностей серед дослідних 

груп. Достовірно вищі (р<0,05) значення середніх значень в осіб із здоровим 

пародонтом констатовано за показниками ІСЛМ, ІСНМ, ІСНЛ, ІЗЛ, найнижчі 

– за показниками ЛІ, ІЛГ, ІЛШОЄ, ЗІ. Стабільно низькі порівняно із особами 

контрольної групи дані за показником ІСНМ. Визначається пряма залежність 

між збільшенням значення індексів ІСЛЄ і ступенем тяжкості хронічного 

генералізованого пародонтиту.  

Отримані дані свідчать, що глибина запально-дистрофічних змін 

тканин пародонта має зв'язок із рівнем соматичного здоров’я, станом 

психоемоційної напруги людини, віковою реактивністю, наявністю 

шкідливої звички (паління) та рядом інших факторів системного впливу. 
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В і т а м і н  D; LS Means

Wilks lambda=,74598, F(3, 224)=25,426, p=,00000

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Рис. 4.5 Розподіл рівня ВЕП залежно від рівня вітаміну D. 

 

Таблиця 4.7 

Показники індексів ЛІІ та ЛІ обстежених осіб (М±m) 

Показники Групи 

І ІІ ІІІ ІV 

ЛІІ 0,49±0,03*"² 0,62±0,04* 0,64±0,05*" 0,97±0,08 

ЛІ 0,47±0,01*" 0,44±0,01* 0,48±0,02*" 0,40±0,01 

ІЗЛ 1,93±0,06*"² 1,98±0,04* 1,89±0,06*" 2,32±0,06 

ІЛГ 4,09±0,10*"² 4,14±0,10* 4,45±0,18*" 3,69±0,09 

ІСНЛ 2,38±0,06*² 2,35±0,06* 2,27±0,08*" 2,68±0,08 

ІСНМ 10,99±0,52* 10,98±0,44* 10,93±0,79* 14,50±0,38 

ІСЛМ 4,64±0,24* 4,64±0,25* 5,11±0,43* 5,50±0,19 

ІСЛЄ 8,61±0,68*"² 15,03±1,30* 20,34±2,70" 21,81±2,48 

ІЛШОЄ 2,10±0,08*"² 2,56±0,09* 2,29±0,08*" 1,32±0,10 

ЗІ 6,18±0,14*"² 6,70±0,16* 6,78±0,20*" 5,01±0,11 

Примітки: 

1. * - вірогідність відмінностей показників в осіб І, ІІ, ІІІ груп в 

порівнянні із ІV р<0,05;  
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2. "- вірогідність відмінностей показників в осіб І та ІІІ груп в 

порівнянні із ІІ, р<0,05; 

3. ²- вірогідність показників в осіб І групи в порівнянні із третьою, 

р<0,05. 

 

В і т а м і н  D; LS Means

Wilks lambda=,74598, F(3, 224)=25,426, p=,00000

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Рис. 4.6 Розподіл рівня ВОР залежно від рівня вітаміну D. 

 

 

Негативні зрушення рівня вітаміну D, змін лейкограми крові корелює із 

ступенем тяжкості генералізованого пародонтиту. Урахування дії загальних 

хвороботворних факторів має бути обов’язковою  складовою стратегії курації 

пацієнтів із генералізованим пародонтитом. Здійснити зазначене можливо 

лише при індивідуалізованому та диференційованому плануванні лікувально-

профілактичних заходів для кожного пацієнта. 
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РОЗДІЛ 5 

РЕЗУЛЬТАТИ ОЦІНКИ ВИТРИВАЛОСТІ ПАРОДОНТА ТА ЗУБІВ В 

НОРМІ ТА ПРИ РОЗВИТКУ ЗАПАЛЬНО-ДИСТРОФІЧНИХ ЗМІН 

ТКАНИН ПАРОДОНТА 

 

Розрахунок витривалості тканин пародонта зубів був проведений на 

основі математичного аналізу отриманих результатів всебічного клінічного, 

лабораторного та функціонального обстеження пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом І-го, ІІ-го, ІІІ-го ступенів тяжкості та осіб із 

клінічно здоровими тканинами пародонта.  

Визначення взаємозв’язків між досліджуваними показниками 230 

пацієнтів було проведено за допомогою методу кореляційно-регресійного 

аналізу по 49 параметрам. Даний метод дозволяє виявити не тільки наявність 

зв’язку між явищами, а й визначити при цьому його порівняльні кількісні 

параметри.  

Використання методу кореляції і регресії сприяло вирішенню 

наступних завдань:  

1) встановлення характеру і тісноти зв’язку  між досліджуваними 

явищами;  

2) визначення і кількісно вимірювання ступеню впливу окремих 

факторів і їх комплексу на рівень  досліджуваного явища;  

3) на підставі фактичних даних моделі залежності показників від різних 

факторів розраховування кількісних змін аналізованого явища при 

прогнозуванні показників і формування об’єктивної оцінки  виникаючим 

процесам. 

Головна відмінність  кореляційної залежності від функціональної 

полягає в тому, що функціональний зв’язок має місце  в кожному окремому 

випадку спостереження, а кореляційний проявляється так само лише в 

середньому або в цілому для всієї даної сукупності спостережень і є 

неточним стосовно окремих спостережень.  
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Необхідно підкреслити дві  особливості,  властиві кореляційному 

аналізу: 

1) при використанні кореляційного методу  вирішальне значення має 

всебічний, усвідомлений попередній аналіз даних; зв’язок між ознаками і 

властивостями не є результатом математичних розрахунків, а лежить в 

природі самих явищ та процесів і за допомогою методів математичної 

статистики можна лише представити об’єктивно існуючі закономірності 

процесів; 

2) кореляцію можна виявити, лише досліджуючи достатньо велику 

сукупність спостережень, оскільки кореляційні зв’язки виявляються в формі 

спряженого варіювання двох або кількох зіставлених ознак [293]. 

Напочатку нами були розраховані рівняння регресії та ступінь тісноти 

зв’язку між рівнем граничного навантаження на зуб та найбільш 

об’єктивними клінічними симптомами патологічних змін пародонта, а саме: 

рівнем втрати епітеліального прикріплення, рухливістю зуба, резорбцією 

альвеолярного відростку.  

В якості об’єктів дослідження були визначені зуби  першого та 

третього секторів: 1.1, 1.2, 1.3, 1.4, 1.5, 1.6, 1.7, 3.1, 3.2, 3.3, 3.4, 3.5, 3.6, 3.7. 

Зуби другого та четвертого сектору не брались в дослідження, оскільки їх 

анатомічні і функціональні властивості аналогічні зубам першого і третього 

сектору.  Якщо у пацієнта був відсутній один із зубів  досліджувана 

сукупність зменшувалась у відповідності до кількості відсутніх зубів.   

Результати кореляційно-регресійного зв’язку за досліджуваними 

сукупностями представлені у наведених нижче машинограмах. 

Згідно основних параметрів рівняння регресії можна зробити висновки, 

що за умов збільшення рухливості зуба на 1 умовну одиницю, здатність зуба 

(центрального різця верхньої щелепи) витримування навантаження 

зменшується на 0,241 кг (табл. 5.1). Підвищення резорбції кістки на 1 мм 

зменшує рівень здатності зуба витримування навантаження на 0,054 кг. 
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Зростання величини ВЕП на 1 мм зменшує здатність зуба витримування 

навантаження на 0,014 кг. 

Таблиця 5.1  

Машинограма кореляційно-регресійного аналізу впливу факторів на 

граничне навантаження центрального різця верхньої щелепи 

N=438 

Regression Summary for Dependent Variable: Граничне 

навантаження (1+2.1.sta) 

R= ,77083201 R?= ,59418199 Adjusted R?= ,59137680 

F(3,434)=211,81 p<0,0000 Std.Error of estimate: 1,3403 

Beta 
Std. Err. of 

Beta 
B 

Std. Err. of 

B 
t (72) 

p-level 

 

Intercept   18,75832 0,162295 63,5076 0,000000 

ВЕП -0,012306 0,091141 -0,01390 0,102912 -0,1350 0,002655 

Резорбція -0,038918 0,089089 -0,05443 0,124601 -0,4368 0,002440 

Рухливість  -0,732076 0,046947 -0,24134 0,015477 -15,5937 0,000000 

Примітки:  

1. У даній та у всіх наступних таблицях розділу R – коефіцієнт 

кореляції, який характеризує наявність зв’язку між факторами (ВЕП, 

резорбція, рухливість) та результативним показником; R? – коефіцієнт 

детермінації (квадрат з коефіцієнту кореляції), який характеризує наскільки 

зміна результативної ознаки зумовлена впливом чинників (у даному випадку 

– 0,594 на 59,4 %); .Adjusted R? – виправлений коефіцієнт детермінації. 

2. Критерії значущості (вірогідності): 

p-level – ймовірність з якою підтверджується точність даної моделі 

(0,995 або 99,5 %): F-критерій (критерій Фішера) – отримане значення 

порівнюється з нормативним і у випадку перевищення підтверджується 

вірогідністю моделі. Для великої сукупності значення критерію дорівнює 

2,60. Отримане значення (211,81) перевищує нормативне.  

3. Параметри рівняння регресії характеризують вплив об’єктивних 

показників клінічних симптомів на зміну результативної ознак. У даному 

випадку рівняння виглядає так: 

18,75832 – 0,01390x1 – 0,05443x2 – 0,24134x3 
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18,758 – 0,01390ВЕП – 0,05443Резорбція – 0,24134Рухливість 

Значення коефіцієнта кореляції (0,771) свідчить про наявність 

суттєвого зв’язку між результативною ознакою та досліджуваними 

факторами. Значення коефіцієнту детермінації (0,594) свідчить про те, що 

досліджувані фактори на 59,4 % визначають варіацію результативного 

показника. На рис. 5.1 наведено розподіл фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника. 

Згідно основних параметрів рівняння регресії за умов збільшення 

рухливості зуба 1.2 на 1 умовну одиницю, здатність зуба витримування 

навантаження зменшується на 0,176 кг (табл. 5.2). 
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Рис 5.1 Графік розподілу залишків (фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника) по зубу 1.1. 
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Таблиця 5.2  

Машинограма кореляційно-регресійного аналізу впливу факторів на 

граничного навантаження латерального різця верхньої щелепи 

N=436 

Regression Summary for Dependent Variable: Граничне навантаження 

(1+2.2.sta) 

R= ,83551476 R?= ,69808492 Adjusted R?= ,69598829 

F(3,432)=332,96 p<0,0000 Std.Error of estimate: 1,1202 

Beta 
Std. Err. of 

Beta 
B 

Std. Err. of 

B 
t (72) 

p-level 

 

Intercept   15,84631 0,133157 69,3038 0,000000 

ВЕП -0,149866 0,075956 -0,156907 0,079524 -1,9731 0,049124 

Резорбція -0,039024 0,078827 -0,049018 0,099015 -0,4951 0,020811 

Рухливість  -0,680823 0,043683 -0,176487 0,011324 -15,5857 0,000000 

Підвищення резорбції кістки на 1 мм зменшує рівень здатності зуба 

витримування навантаження на 0,049 кг. Зростання величини ВЕП на 1 мм 

зменшує здатність зуба витримування навантаження на 0,016 кг. 

Значення коефіцієнта кореляції (0,836) свідчить про наявність 

суттєвого зв’язку між результативною ознакою та досліджуваними 

факторами. Значення коефіцієнту детермінації (0,698) свідчить про те, що 

досліджувані фактори на 69,8 % визначають варіацію результативного 

показника. На рис. 5.2 наведено розподіл фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника по зубу 1.2. 

Згідно основних параметрів рівняння регресії стосовно зуба 1.3 за умов 

збільшення його рухливості на 1 умовну одиницю, здатність зуба 

витримування навантаження зменшується на 0,222 кг (табл. 5.3). Підвищення 

резорбції кістки на 1 мм зменшує рівень здатності зуба 1.3 витримування 

навантаження на 0,117 кг. Зростання величини ВЕП на 1 мм зменшує 

здатність зуба витримування навантаження на 0,118 кг. 

Значення коефіцієнта кореляції (0,794) свідчить про наявність 

суттєвого зв’язку між результативною ознакою та досліджуваними 

факторами. Значення коефіцієнту детермінації (0,631) свідчить про те, що 

досліджувані фактори на 63,1 % визначають варіацію результативного 
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показника. На рис. 5.3 наведено розподіл фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника по зубу 1.3. 
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Рис 5.2 Графік розподілу залишків (фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника) по зубу 1.2. 

 

Таблиця 5.3  

Машинограма кореляційно-регресійного аналізу впливу факторів на 

граничного навантаження ікла верхньої щелепи 

N=433 

Regression Summary for Dependent Variable: Граничне навантаження 

(1+2.3.sta) 

R= ,79445924 R?= ,63116549 Adjusted R?= ,62858623 

F(3,429)=244,71 p<0,0000 Std.Error of estimate: 1,4098 

Beta 
Std. Err. of 

Beta 
B 

Std. Err. of 

B 
t(72) 

p-level 

 

Intercept   31,21634 0,165735 66,8899 0,000000 

ВЕП -0,103084 0,086471 -0,11821 0,099160 -1,1921 0,033873 

Резорбція -0,086243 0,086372 -0,11669 0,116862 -0,9985 0,018597 

Рухливість  -0,638769 0,047966 -0,22160 0,016640 -13,3171 0,000000 
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Згідно основних параметрів рівняння регресії по зубу 1.4 констатовано, 

що за умов збільшення рухливості зуба на 1 умовну одиницю, здатність зуба 

витримування навантаження зменшується на 0,614 кг (табл. 5.4). Підвищення 

резорбції кістки на 1 мм зменшує рівень здатності зуба 1.4 витримування 

навантаження на 2,047 кг. Зростання величини ВЕП на 1 мм зменшує 

здатність зуба витримування навантаження на 1,888 кг. 

Значення коефіцієнта кореляції (0,737) свідчить про наявність 

суттєвого зв’язку між результативною ознакою та досліджуваними 

факторами. Значення коефіцієнту детермінації (0,542) свідчить про те, що 

досліджувані фактори на 54,2 % визначають варіацію результативного 

показника. На рис. 5.4 наведено розподіл фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника. 
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Рис 5.3 Графік розподілу залишків (фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника) по зубу 1.3. 
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Таблиця 5.4 

Машинограма кореляційно-регресійного аналізу впливу факторів на 

граничне навантаження першого премоляру верхньої щелепи 

N=433 

Regression Summary for Dependent Variable: Граничне 

навантаження (1+2.4 ред.sta) 

R= ,73650495 R?= ,54243954 Adjusted R?= ,53792414 

F(3,304)=120,13 p<0,0000 Std.Error of estimate: 2,9441 

Beta 
Std. Err. of 

Beta 
B 

Std. Err. of 

B 
t(72) 

p-level 

 

Intercept   38,73423 0,506091 43,3933 0,000000 

ВЕП -0,654042 0,104707 -1,88868 0,302362 -6,2464 0,000000 

Резорбція -0,578619 0,101363 -2,04678 0,358559 -5,7084 0,000000 

Рухливість  -0,627325 0,056288 -0,61390 0,055084 -11,1448 0,000000 
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Рис 5.4 Графік розподілу залишків (фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника) по зубу 1.4. 
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Згідно основних параметрів рівняння регресії можна зробити наступні 

висновки стосовно зуба 1.5: за умов збільшення рухливості зуба на 1 умовну 

одиницю, здатність зуба витримування навантаження зменшується на 0,641 

кг (табл. 5.5). Підвищення резорбції кістки на 1 мм зменшує рівень здатності 

зуба 1.5 витримування навантаження на 1,088 кг. Зростання величини ВЕП 

на 1 мм зменшує здатність зуба витримування навантаження на 0,705 кг. 

Значення коефіцієнта кореляції (0,792) свідчить про наявність 

суттєвого зв’язку між результативною ознакою та досліджуваними 

факторами. Значення коефіцієнту детермінації (0,627) свідчить про те, що 

досліджувані фактори на 62,7 % визначають варіацію результативного 

показника. На рис. 5.5 наведено розподіл фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника по зубу 1.5. 

 

Таблиця 5.5  

Машинограма кореляційно-регресійного аналізу впливу факторів на 

граничного навантаження другого премоляру верхньої щелепи 

 

N=331 

Regression Summary for Dependent Variable: Граничне 

навантаження (1+2.5.sta) 

R= ,79157141 R?= ,62658530 Adjusted R?= ,62315948 

F(3,327)=182,90 p<0,0000 Std.Error of estimate: 3,3508 

Beta 
Std. Err. of 

Beta 
B 

Std. Err. of 

B 
t(72) 

p-level 

 

Intercept   37,42843 0,438580 46,3247 0,000000 

ВЕП -0,267103 0,119632 -0,70498 0,315753 -2,2327 0,026246 

Резорбція -0,341702 0,122156 -1,08833 0,389070 -2,7973 0,005459 

Рухливість  -0,850428 0,063110 -0,64127 0,047589 -13,4754 0,000000 
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Normal Probability Plot of Residuals
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Рис 5.5 Графік розподілу залишків (фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника) по зубу 1.5. 

 

Згідно основних параметрів рівняння регресії можна зробити висновки 

по зубу 1.6: за умов збільшення рухливості зуба на 1 умовну одиницю, 

здатність зуба витримування навантаження зменшується на 0,807 кг (табл. 

5.6).  

Підвищення резорбції кістки на 1 мм зменшує рівень здатності зуба 

витримування навантаження на 2,292 кг. Зростання величини ВЕП на 1 мм 

зменшує здатність зуба витримування навантаження на 1,025 кг. 

Значення коефіцієнта кореляції (0,861) свідчить про наявність 

суттєвого зв’язку між результативною ознакою та досліджуваними 

факторами. Значення коефіцієнту детермінації (0,741) свідчить про те, що 

досліджувані фактори на 74,1 % визначають варіацію результативного 
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показника. На рис. 5.6 наведено розподіл фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника по зубу 1.6. 

Таблиця 5.6  

Машинограма кореляційно-регресійного аналізу впливу факторів на 

граничного навантаження першого моляру верхньої щелепи 

N=321 

Regression Summary for Dependent Variable: Граничне 

навантаження (1+2.6.sta) 

R= ,86098548 R?= ,74129599 Adjusted R?= ,73884769 

F(3,317)=302,78 p<0,0000 Std.Error of estimate: 5,1864 

Beta 
Std. Err. of 

Beta 
B 

Std. Err. of 

B 
t (72) 

p-level 

 

Intercept   55,64321 0,678046 46,3104 0,000000 

ВЕП -0,220576 0,121016 -1,02466 0,562164 -1,8227 0,009289 

Резорбція -0,405669 0,124921 -2,29263 0,705990 -3,2474 0,001289 

Рухливість  -0,691721 0,056532 -0,80749 0,065994 -12,2359 0,000000 

   

Згідно основних параметрів рівняння регресії можна зробити висновки 

по зубу 1.7: за умов збільшення рухливості зуба на 1 умовну одиницю, 

здатність зуба витримування навантаження зменшується на 0,788 кг (табл. 

5.7). Підвищення резорбції кістки на 1 мм зменшує рівень здатності зуба 

витримування навантаження на 3,515 кг. Зростання величини ВЕП на 1 мм 

зменшує здатність зуба витримування навантаження на 2,484 кг. 

Значення коефіцієнта кореляції (0,855) свідчить про наявність 

суттєвого зв’язку між результативною ознакою та досліджуваними 

факторами. Значення коефіцієнту детермінації (0,732) свідчить про те, що 

досліджувані фактори на 74,2 % визначають варіацію результативного 

показника. На рис. 5.7 наведено розподіл фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника по зубу 1.7. 
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Рис. 5.6 Графік розподілу залишків (фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника) по зубу 1.6. 

Таблиця 5.7  

Машинограма кореляційно-регресійного аналізу впливу факторів на 

граничного навантаження другого моляру верхньої щелепи 

N=35 

Regression Summary for Dependent Variable: Граничне 

навантаження (1+2.7.sta) 

R= ,85547237 R?= ,73183298 Adjusted R?= ,72956038 

F(3,354)=322,02 p<0,0000 Std.Error of estimate: 5,2202 

Beta 
Std. Err. of 

Beta 
B 

Std. Err. of 

B 
t (72) 

p-level 

 

Intercept   53,96372 0,670590 42,4063 0,000000 

ВЕП -0,514239 0,101859 -2,48367 0,491961 -5,0485 0,000001 

Резорбція -0,616157 0,104958 -3,51461 0,598692 -5,8705 0,000000 

Рухливість  -0,750427 0,047625 -0,78796 0,050007 -15,7570 0,000000 
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Рис. 5.7 Графік розподілу залишків (фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника) по зубу 1.7. 

 

Згідно основних параметрів рівняння регресії по зубу 3.1 можна 

зробити висновки, що за умов збільшення рухливості зуба на 1 умовну 

одиницю, здатність зуба витримування навантаження зменшується на 0,193 

кг (табл. 5.8). Підвищення резорбції кістки на 1 мм зменшує рівень здатності 

зуба витримування навантаження на 0,198 кг. Зростання величини ВЕП на 1 

мм зменшує здатність зуба витримування навантаження на 0,338 кг. 

Значення коефіцієнта кореляції (0,877) свідчить про наявність 

суттєвого зв’язку між результативною ознакою та досліджуваними 

факторами. Значення коефіцієнту детермінації (0,770) свідчить про те, що 

досліджувані фактори на 77,0 % визначають варіацію результативного 

показника. На рис. 5.8 наведено розподіл фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника по зубу 3.1. 
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Таблиця 5.8  

Машинограма кореляційно-регресійного аналізу впливу факторів на 

граничного навантаження центрального різця нижньої щелепи 

N=419 

Regression Summary for Dependent Variable: Граничне 

навантаження (3+4.1.sta) 

R= ,87729208 R?= ,76964139 Adjusted R?= ,76797615 

F(3,415)=462,18 p<0,0000 Std.Error of estimate: ,98047 

Beta 
Std. Err. of 

Beta 
B 

Std. Err. of 

B 
t (72) 

p-level 

 

Intercept   14,126542 0,120182 79,7660 0,000000 

ВЕП -0,302435 0,068829 -0,337582 0,076828 -4,3940 0,000014 

Резорбція -0,139298 0,072548 -0,198435 0,103348 -1,9201 0,005534 

Рухливість  -0,750864 0,036821 -0,192629 0,009446 -20,3925 0,000000 

 

Згідно основних параметрів рівняння регресії можна зробити висновки 

стосовно зуба 3.2, що за умов збільшення рухливості зуба на 1 умовну 

одиницю, здатність зуба витримування навантаження зменшується на 0,181 

кг (табл. 5.9). 

Підвищення резорбції кістки на 1 мм зменшує рівень здатності зуба 

витримування навантаження на 0,407 кг. Зростання величини ВЕП на 1 мм 

зменшує здатність зуба витримування навантаження на 0,403 кг. 

Значення коефіцієнта кореляції (0,654) свідчить про наявність 

суттєвого зв’язку між результативною ознакою та досліджуваними 

факторами. Значення коефіцієнту детермінації (0,428) свідчить про те, що 

досліджувані фактори на 42,8 % визначають варіацію результативного 

показника. На рис. 5.9 наведено розподіл фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника по зубу 3.2.  

Згідно основних параметрів рівняння регресії можна зробити висновки 

по зубу 3.3, що за умов збільшення рухливості зуба на 1 умовну одиницю, 

здатність зуба  витримування навантаження зменшується на 0,245 кг (табл. 

5.10). 
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Рис. 5.8 Графік розподілу залишків (фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника) по зубу 3.1. 

Таблиця 5.9  

Машинограма кореляційно-регресійного аналізу впливу факторів на 

граничного навантаження латерального різця нижньої щелепи 

N=438 

Regression Summary for Dependent Variable: Граничне 

навантаження (3+4.2.sta) 

R= ,65397646 R?= ,42768520 Adjusted R?= ,42372911 

F(3,434)=108,11 p<0,0000 Std.Error of estimate: 1,6423 

Beta 
Std. Err. of 

Beta 
B 

Std. Err. of 

B 
t (72) 

p-level 

 

Intercept   14,326511 0,201387 46,2351 0,000000 

ВЕП -0,347077 0,105438 -0,402967 0,122417 -3,2918 0,001077 

Резорбція -0,277224 0,109248 -0,406737 0,160286 -2,5376 0,011511 

Рухливість  -0,597606 0,055356 -0,180929 0,016759 -10,7957 0,000000 
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Рис. 5.9 Графік розподілу залишків (фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника) по зубу 3.2. 

Таблиця 5.10  

Машинограма кореляційно-регресійного аналізу впливу факторів на 

граничного навантаження ікла нижньої щелепи 

N=442 

Regression Summary for Dependent Variable: Граничне 

навантаження (3+4.3.sta) 

R= ,76537957 R?= ,58580589 Adjusted R?= ,58296894 

F(3,438)=206,49 p<0,0000 Std.Error of estimate: 1,6480 

Beta 
Std. Err. of 

Beta 
B 

Std. Err. of 

B 
t (72) 

p-level 

 

Intercept   31,56322 0,202368 57,4996 0,000000 

ВЕП -0,209029 0,102964 -0,28913 0,142422 -2,0301 0,042949 

Резорбція -0,034585 0,100102 -0,06049 0,175087 -0,3455 0,029890 

Рухливість  -0,630400 0,043824 -0,24450 0,016997 -14,3849 0,000000 
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Підвищення резорбції кістки на 1 мм зменшує рівень здатності зуба 

витримування навантаження на 0,060 кг. Зростання величини ВЕП на 1 мм 

зменшує здатність зуба витримування навантаження на 0,289 кг. 

Значення коефіцієнта кореляції (0,765) свідчить про наявність 

суттєвого зв’язку між результативною ознакою та досліджуваними 

факторами. Значення коефіцієнту детермінації (0,586) свідчить про те, що 

досліджувані фактори на 58,6 % визначають варіацію результативного 

показника. На рис. 5.10 наведено розподіл фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника по зубу 3.3. 
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Рис. 5.10 Графік розподілу залишків (фактичних значень та 

теоретичний рівень результативного показника) по зубу 3.3. 

Згідно основних параметрів рівняння регресії можна зробити висновки, 

що за умов збільшення рухливості зуба 3.4 на 1 умовну одиницю, його 

здатність витримування навантаження зменшується на 0,502 кг (табл. 5.11). 
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Таблиця 5.11  

Машинограма кореляційно-регресійного аналізу впливу факторів на 

граничного навантаження першого премоляру нижньої щелепи 

N=436 

Regression Summary for Dependent Variable: Граничне 

навантаження (3+4.4.sta) 

R= ,77503472 R?= ,60067882 Adjusted R?= ,59790575 

F(3,432)=216,61 p<0,0000 Std.Error of estimate: 3,4030 

Beta 
Std. Err. of 

Beta 
B 

Std. Err. of 

B 
t (72) 

p-level 

 

Intercept   39,52312 0,402486 50,9801 0,000000 

ВЕП -0,267054 0,082053 -0,78037 0,239770 -3,2547 0,001225 

Резорбція -0,024858 0,082894 -0,29335 0,311272 -0,2999 0,004410 

Рухливість  -0,574714 0,048120 -0,50157 0,041996 -11,9434 0,000000 

   

Підвищення резорбції кістки на 1 мм зменшує рівень здатності зуба 

витримування навантаження на 0,293 кг. Зростання величини ВЕП на 1 мм 

зменшує здатність зуба витримування навантаження на 0,780 кг.  

Значення коефіцієнта кореляції (0,775) свідчить про наявність 

суттєвого зв’язку між результативною ознакою та досліджуваними 

факторами. Значення коефіцієнту детермінації (0,601) свідчить про те, що 

досліджувані фактори на 60,1 % визначають варіацію результативного 

показника. На рис. 5.11 наведено розподіл фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника по зубу 3.4. 

Згідно основних параметрів рівняння регресії по зубу 3.5 можна 

зробити висновки, що за умов збільшення рухливості зуба на 1 умовну 

одиницю, здатність зуба витримування навантаження зменшується на 0,558 

кг (табл. 5.12). Підвищення резорбції кістки на 1 мм зменшує рівень 

здатності зуба витримування навантаження на 0,339 кг. Зростання величини 

ВЕП на 1 мм зменшує здатність зуба витримування навантаження на 0,936 

кг. 

Значення коефіцієнта кореляції (0,774) свідчить про наявність 

суттєвого зв’язку між результативною ознакою та досліджуваними  
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Рис. 5.11 Графік розподілу залишків (фактичних значень та 

теоретичний рівень результативного показника) по зубу 3.4. 

Таблиця 5.12  

Машинограма кореляційно-регресійного аналізу впливу факторів на 

граничного навантаження другого премоляру нижньої щелепи 

N=436 

Regression Summary for Dependent Variable: Граничне 

навантаження (3+4.5.sta) 

R= ,77371614 R?= ,59863667 Adjusted R?= ,59532873 

F(3,364)=180,97 p<0,0000 Std.Error of estimate: 3,7042 

Beta 
Std. Err. of 

Beta 
B 

Std. Err. of 

B 
t (72) 

p-level 

 

Intercept   39,21731 0,478142 44,7057 0,000000 

ВЕП -0,296712 0,110626 -0,93579 0,348902 -2,6821 0,007649 

Резорбція -0,081503 0,112060 -0,33858 0,465523 -0,7273 0,007498 

Рухливість  -0,609571 0,046361 -0,55770 0,042416 -13,1483 0,000000 
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факторами. Значення коефіцієнту детермінації (0,599) свідчить про те, що 

досліджувані фактори на 59,9 % визначають варіацію результативного 

показника. На рис. 5.12 наведено розподіл фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника стосовно зуба 3.5.  

 

Normal Probability Plot of Residuals

-8 -6 -4 -2 0 2 4 6 8 10 12 14

Residuals

-3

-2

-1

0

1

2

3

E
x
p

e
c
te

d
 N

o
rm

a
l 
V

a
lu

e

 

Рис. 5.12 Графік розподілу залишків (фактичних значень та 

теоретичний рівень результативного показника) по зубу 3.5. 

 

Згідно основних параметрів рівняння регресії по зубу 3.6 можна 

зробити висновки, що за умов збільшення рухливості зуба на 1 умовну 

одиницю, здатність зуба витримування навантаження зменшується на 0,863 

кг (табл. 5.13). Підвищення резорбції кістки на 1 мм зменшує рівень 

здатності зуба витримування навантаження на 1,808 кг. Зростання величини 

ВЕП на 1 мм зменшує здатність зуба витримування навантаження на 0,340 

кг. 
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Таблиця 5.13  

Машинограма кореляційно-регресійного аналізу впливу факторів на 

граничного навантаження першого моляру нижньої щелепи 

N=265 

Regression Summary for Dependent Variable: Граничне 

навантаження (3+4.6.sta) 

R= ,88997072 R?= ,79204789 Adjusted R?= ,78965763 

F(3,261)=331,37 p<0,0000 Std.Error of estimate: 4,5969 

Beta 
Std. Err. of 

Beta 
B 

Std. Err. of 

B 
t (72) 

p-level 

 

Intercept   52,35261 0,609638 53,0251 0,000000 

ВЕП -0,068039 0,099288 -0,34034 0,496645 -0,6853 0,003778 

Резорбція -0,277375 0,101507 -1,80819 0,661719 -2,7326 0,006714 

Рухливість  -0,715579 0,045361 -0,86306 0,054710 -15,7753 0,000000 

 

Значення коефіцієнта кореляції (0,900) свідчить про наявність 

суттєвого зв’язку між результативною ознакою та досліджуваними 

факторами. Значення коефіцієнту детермінації (0,792) свідчить про те, що 

досліджувані фактори на 79,2 % визначають варіацію результативного 

показника. На рис. 5.13 наведено розподіл фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника по зубу 3.6. 

Згідно основних параметрів рівняння регресії можна зробити висновки 

по зубу 3.7: за умов збільшення рухливості зуба на 1 умовну одиницю, 

здатність зуба витримування навантаження зменшується на 0,821 кг (табл. 

5.14). Підвищення резорбції кістки на 1 мм зменшує рівень здатності зуба 3.7 

витримування навантаження на 1,991 кг. Зростання величини ВЕП на 1 мм 

зменшує здатність зуба витримування навантаження на 0,380 кг. 

Значення коефіцієнта кореляції (0,860) свідчить про наявність 

суттєвого зв’язку між результативною ознакою та досліджуваними 

факторами. Значення коефіцієнту детермінації (0,740) свідчить про те, що 

досліджувані фактори на 74,0 % визначають варіацію результативного  
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Рис 5.13 Графік розподілу залишків (фактичних значень та 

теоретичний рівень результативного показника) по зубу 3.6. 

 

Таблиця 5.14  

Машинограма кореляційно-регресійного аналізу впливу факторів на 

граничного навантаження другого моляру нижньої щелепи 

N=339 

Regression Summary for Dependent Variable: Граничне 

навантаження (3+4.7.sta) 

R= ,85998810 R?= ,73957953 Adjusted R?= ,73724740 

F(3,335)=317,13 p<0,0000 Std.Error of estimate: 4,7805 

Beta 
Std. Err. of 

Beta 
B 

Std. Err. of 

B 
t (72) 

p-level 

 

Intercept   51,83512 0,600152 53,2127 0,000000 

ВЕП -0,075865 0,089725 -0,37969 0,449050 -0,8455 0,008419 

Резорбція -0,305862 0,087941 -1,99078 0,572386 -3,4780 0,000572 

Рухливість  -0,689586 0,038146 -0,82140 0,045438 -18,0775 0,000000 
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показника. На рис. 5.14 наведено розподіл фактичних значень та теоретичний 

рівень результативного показника по зубу 3.7. 
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Рис. 5.14 Графік розподілу залишків (фактичних значень та 

теоретичний рівень результативного показника) по зубу 3.7. 

 

На основі отриманих вище зазначених даних витривалості зубів 

верхнього та нижнього зубних рядів в залежності від ступеня рухомості зуба, 

величини втрати епітеліального прикріплення та резорбції кісткової тканини 

навколо зуба, а також літературних наукових даних [475] щодо сили, яка 

потрібна для пережовування їжі, нами була запропонована програма 

«Прогнозування витривалості зубів у пацієнтів із запально-дистрофічними 

змінами пародонта» - «TER-PP» [249]. 

Дана програма дозволяє лікарю-стоматологу провести прогнозування 

витривалості зубів при наявності патологічних змін тканин пародонта на 

предмет доцільності шинування зубів із патологічною рухомістю; при 
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визначенні тактики заміщення включених дефектів зубних рядів оцінює 

можливості несучої спроможності зубів, які обмежують дефект.  

На основі даної програми, використовуючи результати клінічного та 

рентгенологічного обстеження зубів і тканин пародонта, практикуючий 

лікар-стоматолог отримує рішення щодо вибору способу заміщення 

включеного дефекту зубного ряду в залежності від функціонального стану 

опорних зубів та доцільності проведення шинування рухомих зубів. Для 

цього лікар-стоматолог в програмі вводить значення рухомості зуба в 

умовних одиницях, отриманих при періотестометрії, втрати епітеліального 

прикріплення в мм та величини резорбції альвеолярного паростка в мм. На 

основі одержаних даних програма математично розраховує відповідь 

доцільності проведення шинування даного зуба.  

При виборі способу заміщення включених дефектів зубних рядів 

лікарем-стоматологом вводяться значення рухомості опорних зубів, втрати 

епітеліального прикріплення в мм в ділянці цих опорних зубів та величину 

резорбції зубів сусідніх із дефектом. Програма здійснює розрахунок 

витривалості опорних зубів в залежності від введених даних і дає відповідь 

стосовно можливості або відсутності заміщення даного дефекту за 

допомогою мостоподібної конструкції. 

Інтерфейс вікна програми складається з двох частин (рис. 5.15). 

У лівій частини розміщується схема розташування зубів у порожнині 

рота. Кожному з зубів відповідає окрема кнопка. Для обрання потрібного 

зуба необхідно навести курсор на відповідну кнопку на екрані і натиснути 

ліву кнопку «миші» (1). 

Після цього у правій частині вікна програми у полі «Обрано зуб» 

з’явиться номер обраного зуба. Далі потрібно увести значення параметрів 

«Втрати епітеліального прикріплення», «Резорбції» та «Рухливості» у 

відповідні поля (2). За замовчуванням вони дорівнюють нулю. 

Після цього необхідно натиснути кнопку «Розрахунок» (3). У полі 

«Граничне навантаження на зуб» з’явиться обчислене значення. Якщо 
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.   

Рис. 5.15 Інтерфейс вікна програми TER-PP.  

 

отриманий результат виявиться більше рекомендованого, поле підсвітиться 

зеленим кольором. Якщо менше або дорівнює – червоним і з’явиться напис 

«Рекомендується шинування!». 

Інша функція програми – «Розрахунок можливості встановлення 

мостовидної конструкції». Для користування цією функцією необхідно 

натиснути на вкладку «для мостовидної конструкції» (4). (рис. 5.16). Зуб 

посередині моста обирається аналогічно на схемі у лівій частині вікна. 

З правого боку у полі «Склад мосту» з’являться номера обраного зуба і 

двох сусідніх. Для сусідніх зубів необхідно увести значення параметрів 

«Втрати епітеліального прикріплення», «Резорбції» та «Рухливості» у 

відповідні поля (5) і натиснути кнопку «Розрахунок» (6). Отримані під час 

розрахунку значення порівнюються з навантаженням, необхідним для 

пережовування їжі, для обраного зуба. Якщо результат перевищує 
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Рис. 5.16 Інтерфейс розрахунку для мостовидної конструкції. 

 

табличне значення, поле підсвічується зеленим кольором. Інакше – 

червоним. Встановлення мостовидної конструкції можливе лише у випадку 

коли обидва сусідніх зуба задовольняють клінічним умовам. 

Таким чином застосований підхід до визначення витривалості зубів при 

різному стані тканин пародонта з урахуванням фізіологічних можливостей 

зубів, розрахованих математичних висновках допустимого навантаження на 

зуби, які мають патологічну рухливість в умовах втрати епітеліального 

прикріплення, розвитку деструктивних процесів у кістковій тканині 

альвеолярного паростку, дозволив створити комп’ютерну програму 

прогнозування динаміки витривалості комплексу тканин пародонта в умовах 

запально-дистрофічної патології, що обґрунтовує індивідуальну тактику 

лікування та реабілітації хворих на генералізований пародонтит.  

 

 

5
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РОЗДІЛ 6 

РЕЗУЛЬТАТИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ  

 

6.1 Оцінка гематологічних показників свиней у динаміці експерименту 

 

Для контролю загального стану свиней та визначення впливу 

стоматологічних маніпуляцій під час проведення експериментального 

дослідження були вивчені біохімічні показники венозної крові тварин до 

моделювання генералізованого пародонтиту (перший забір крові) та через 3 

тижні від початку експерименту під час видалення зубів й встановлення 

дентальних імплантатів або виготовлення адгезивної мостоподібної 

конструкції. Дані досліджуваних гематологічних показників представлені у 

таблицях 6.1-6.4. 

Таблиця 6.1 

Рівень білків та ліпідів у сироватці крові свиней (М±m) 

Показники Перший забір крові Другий забір крові 

Білок, г/л 82,08±2,48 84,16±2,62* 

Ліпіди, г/л 4,33±0,44 4,34±0,32 * 

     Примітка. * - вірогідність відмінностей показників другого забору в 

порівнянні із першим р>0,05. 

Таблиця 6.2 

Співвідношення білкових фракцій у відсотках (М±m) 

Показники Перший забір крові Другий забір крові 

альбуміни 29,68±1,09 28,89±1,63* 

α1 5,52±0,49 6,93±0,89* 

α2 14,85±0,82 14,37±1,03* 

β 24,59±1,65 24,29±2,29* 

γ 25,36±1,32 25,51±1,57* 

Примітка. * - вірогідність відмінностей показників другого забору в 

порівнянні із першим р>0,05. 



 167 

Таблиця 6.3 

Показники кальцію та фосфору у сироватці крові (М±m) 

Показники Перший забір крові Другий забір крові 

Кальцій, ммоль/л 1,75±0,05 1,73±0,05* 

Фосфор, ммоль/л 1,89±0,08 1,92±0,08* 

Примітка. * - вірогідність відмінностей показників другого забору в 

порівнянні із першим р>0,05. 

Таблиця 6.4 

Рівень креатиніну, глюкози, АсАТ, АлАТ та холестеролу у сироватці 

крові (М±m) 

Показники Перший забір крові Другий забір крові 

Креатинін, мкмоль/л 239,69±15,49 248,91±12,06* 

Глюкоза, ммоль/л 4,63±0,29 4,96±0,19* 

АсАТ, мкмоль/л 0,59±0,05 0,62±0,04* 

АлАТ, мкмоль/л 0,93±0,07 0,97±0,05* 

Холестерол 8,30±0,21 8,27±0,27* 

Примітка. * - вірогідність відмінностей показників другого забору в 

порівнянні із першим р>0,05. 

 

Аналіз показників даних таблиць свідчить про відсутність достовірних 

змін  значень показників у динаміці експериментального дослідження. Всі 

показники були в межах вікової норми тварин. Визначається не суттєве 

збільшення вмісту білка в сироватці крові через три тижні експерименту на 

2,5%, середнього значення креатиніну -  на 3,8%,  глюкози - на 7,0%, а АсАТ 

та АлАТ - на 5% та 4%  відповідно у порівнянні із першим забором крові.  

Середнє значення кортизолу в день виконання другого етапу 

експериментального дослідження становило 102,59±6,44 нмоль/л, що у 2 

рази вище за показник вікової норми кортизолу свиней (для 6-ти місячних  

свиней -  49,19±2,41 нмоль/л [59]. Збільшення зазначеного гормону можна 

пояснити виникненням стресорної реакції свиней. В результаті  дії гострого 
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стресорного фактору на організм свиней (контакт із людиною, гіподинамія, 

оперативне втручання та ін.)  кора наднирників збільшила його продукцію, 

що і зумовило ріст рівня даного гормону в крові. Отримане середнє значення 

кортизолу свідчить про наявність стресорної реакції у тварин, яка  поряд із 

маніпуляціями у порожнині рота свиней є фактором ризику розвитку 

генералізованого пародонтиту свиней.  

Таким чином отримані результати підтверджують адекватність 

запропонованої моделі генералізованого пародонтиту у свиней при дії 

місцевих (травматичних, інфекційних патогенних факторів) та впливу 

соціальних хвороботворних чинників (емоційний стрес, гіподинамія) та 

можливість вивчення при таких умовах реакції пародонта на різну тактику 

реабілітації зубних рядів тварин в умовах експериментального пародонтиту.  

 

6.2 Цитологічні особливості епітелію ясен свиней в нормі та при 

генералізованому пародонтиті 

 

У мазках-зішкрябах із поверхні ясен свиней, відповідно до 

цитологічної класифікації, виявлені базальні, парабазальні, проміжні, 

поверхневі клітини і рогові лусочки.  

Базальні клітини мали невеликі розміри і округлу форму, базофільну 

цитоплазму, в ядрах переважав конденсований хроматин. Ядерно-

цитоплазматичне співвідношення було високим.  

При аналізі цитограм визначені парабазальні клітини, які мали  

невеликі розміри  і округлу форму. Їх цитоплазма була слабо базофільною. 

Ядерно-цітоплазтичне співвідношення у них нижче, ніж в базальних 

клітинах. Іноді на полюсах клітин зустрічались оптично щільні ділянки, що 

відповідали адгезивним контактам (рис. 6.1). На вивчених мазках-зішкрябах 

кількість їх в полі зору була невеликою. 

Проміжні клітини були полігональної форми, зі світлою базофільною 

цитоплазмою і виявлялись в цитограмах частіше парабазальних. Ядра  
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Рис. 6.1 Парабазальні епітеліоцити в цитограмі ясен свиней. 

Забарвлення за Май-Грюнвальдом.  Зб.: Об. х 100, Ок. х 10: 1 – ядро; 2 – 

цитоплазма; 3 – проміжний епітеліоцит. 

 

округлої або овальної форми містили хроматин, конденсація якого була 

меншою, порівняно із парабазальними клітинами. Цитоплазма формувала 

численні загорнуті краї та мала тенденцію до видовження (рис. 6.2). 

Поверхневі епітеліоцити у цитограмах ясен свиней за розмірами були більші 

проміжних клітин, характеризувались округлою формою та нерівним 

контуром плазмолеми. Ядра були невеликими, щільними, гіперхромними. 

Слід зазначити, що клітини розміщувались як скупченнями, так і поодиноко 

(рис. 6.3). Проміжні клітини становили абсолютну більшість клітинних 

елементів у вивчених цитологічних препаратах. Особливу увагу привертала 

інтенсивність мікробної контамінації на поверхні проміжних і поверхневих 

епітеліоцитів (рис. 6.4). Рогові лусочки переважно мали гексагональну 

форму, цитоплазма була слабо базофільною, із центральним розташуванням 

контурів ядра, втраченого в процесі диференціації епітеліальної клітини. В  
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Рис. 6.2 Проміжний епітеліоцит в цитограмі ясен свиней. Забарвлення 

за Май-Грюнвальдом.  Зб.: Об. х 100, Ок. х 10: 1 – ядро; 2 – цитоплазма; 3 – 

загорнуті краї клітини. 

 

Рис. 6.3 Поверхневий епітеліоцит в цитограмі ясен свиней. Забарвлення 

за Май-Грюнвальдом.  Зб.: Об. х 100, Ок. х 10: 1 – ядро; 2 – цитоплазма; 3 – 

узура плазмолеми. 
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Рис. 6.4 Контамінація мікроорганізмів на поверхневих епітеліоцитах 

ясен свиней. Забарвлення за Май-Грюнвальдом.  Зб.: Об. х 100, ок. х 10: 1 – 

ядро; 2 – цитоплазма; 3 – кокова мікрофлора. 

 

перинуклеарному просторі виявлялись тонофіламени, які утворювали 

сітчасті структури. Гранули кератогіаліну зберігались. У мазках-зішкрябах із 

поверхні ясен свиней рогові лусочки були поодинокими [267].  

У процесі цитологічного аналізу ми визначили, що базальні 

епітеліоцити в нормі не виявляються в мазках-зішкрябах із поверхні ясен 

свиней. Середнє значення кількості в полі зору парабазальних клітин 

становило 4,41±0,80. Показник середньої кількості в полі зору проміжних 

клітин склав  8±1,32 (табл. 6.5).  

Таблиця 6.5 

Цитологічна характеристика клітинного складу мазків-зішкрябів 

інтактного епітелію ясен свиней (в полі зору) 

Клітини Базальні Парабазальні Проміжні Поверхневі Рогові лусочки 

Абс. 0 4,41±0,8 8±1,32 114,85±9,3 1,1±0,01 

% 0 3,43 6,24 89,55 0,78 
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Найбільшою в мазках-зішкрябах була кількість поверхневих 

епітеліоцитів - 114,86±9,3 в полі зору. Рогові лусочки в цитограмах ясен 

свиней визначались дуже зрідка і в середньому складали 1,1±0,01 в полі зору 

(див. табл. 6.5). Відсоткове співвідношення різних класів епітеліоцитів, 

залежно від ступеня їх диференціації, становило 0 : 3,43 : 6,24 : 89,55 : 0,78 та 

відрізнялось від аналогічних показників у людини [414, 79], де в цитограмах 

парабазальні клітини не зустрічаються, близько 60% складають проміжні 

клітини, до 10% - поверхневі і близько 30% припадає на рогові лусочки. 

Визначенні особливості клітинної  організації ясенних епітеліоцитів у 

клітинному складі цитограм ясен свиней в нормі та визначені відсоткові 

співвідношення різних класів клітин характеризують функціональну 

належність слизової оболонки альвеолярного відростку щелеп до жувального 

типу [256].   

При вивчені мазків-зішкрібів із поверхні ясен свиней при 

експериментальному генералізованому пародонтиті встановлено, що в 

цитограмах переважали клітини проміжного шару, як і в контрольній групі 

тварин, але їх середня кількість в полі зору достовірно зменшилась на 29,25 

%, порівняно з тваринами контрольної групи (табл. 6.6). 

Таблиця 6.6 

Характеристика змін відсоткового співвідношення різних класів клітин 

багатошарового плоского епітелію ясен свиней при генералізованому 

пародонтиті (%) 

 Клітинний склад цитограм 

базальні 

 

парабазальні проміжні поверхневі рогові 

лусочки 

Клінічно інтактні 

ясна 

0 3,43 6,24 89,55 0,78 

Генералізований 

пародонтит 

2,10 12,41 24,63 60,30 0,56 

 

Кількість проміжних клітин збільшилась на 18,39 % і в 4 рази 

достовірно перевищувала значення в контрольній групі. Також вірогідно 
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збільшилась і середня кількість парабазальних клітин на 8,98 % (див. табл. 

6.6). З боку рогових лусочок встановлено зменшення показника на 0,22 %. На 

відміну від цитограм в контрольній групі тварин, при генералізованому 

пароднтиті нами виявлені базальні клітини, середня кількість яких 

дорівнювала 2,10 %. 

Встановлені зміни відсоткового співвідношення клітин епітелію ясен 

свиней свідчать про порушення процесів диференціювання епітелію шляхом 

дискератозу внаслідок запальних змін слизової оболонки альвеолярного 

паростку, викликаних експериментальним генералізованим пародонтитом. 

Збільшення кількості парабазальних клітин відображає посилення мітотичної 

активності в епітеліальній пластинці як прояв активізації адаптивно-

пристосувальних механізмів.  

Поява базальних епітеліоцитів свідчить про порушення бар’єрної 

функції епітелію внаслідок гіпергідратації і запальних змін у власній 

пластинці. 

При цитологічному дослідженні базальні клітини мали округлу форму і 

невеликі розміри, порівняно з іншими елементами епітеліального диферону.  

Цитоплазма їх була базофільною, в ядрах чітко візуалізувався 

конденсований хроматин у вигляді грудочок. Ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення було високим (рис. 6.5). 

Значна кількість мікроорганізмів виявлена в цитограмах призводить до 

розвитку некробіозу епітеліоцитів. В мазках-зішкрябах переважно 

визначалась кокова флора та поодинокі нитки грибів (рис. 6.6). Ступінь 

контамінації мікроорганізмів була значно вищою за показники в контрольній 

групі тварин.  

Кокова мікрофлора контамінувала на сегментоядерних лейкоцитах. 

Таким чином, активність фагоцитозу сегментоядерних нейтрофілів 

підвищувалась, що призводило до незавершеного фагоцитозу і формування 

«гнійних тілець» (рис. 6.7).  
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Рис. 6.5 Базальні епітеліоцити ясен свиней при генералізованому 

пародонтиті. Забарвлення за Май-Грюнвальдом.  Зб.: Об. х 100, ок. х 10: 1 – 

ядро; 2 – цитоплазма. 

     

Рис. 6.6 Контамінація мікроорганізмів на поверхневих епітеліоцитах 

ясен свиней при генералізованому пародонтиті. Забарвлення за Май-
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Грюнвальдом. Зб.: Об. х 100, ок. х 10: 1 – ядро; 2 – цитоплазма; 3 – міцелій 

грибів; 4 – кокова мікрофлора. 

 

Рис. 6.7 Сегментоядерні лейкоцити в цитограмах ясен свиней при 

генералізованому пародонтиті. Забарвлення за Май-Грюнвальдом.  Зб.: Об. х 

100, ок. х 10: 1 – кнейтрофіл із збереженою цитоплазмою; 2 – «гнійне 

тільце». 

 

В цитограмах ясен свиней з генералізованим пародонтитом 

визначались епітеліоцити з ознаками подразнення. За морфологічними 

ознаками вони належали до клітин проміжного шару. При цьому 

спостерігається збільшення розмірів клітин, в цитоплазмі визначались 

вакуолі заповнені оптично прозорим вмістом (рис. 6.8). 

В деяких епітеліальних клітинах ядра були зміщені в периферичні 

відділи, були зморщеними і знаходились на початкових стадіях каріорексису 

(рис. 6.9).  

Ці зміни є проявом порушення метаболізму клітин, які виникають 

внаслідок запальних змін, викликаних генералізованим запальним процесом 

пародонта [396].  
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Рис. 6.8 Проміжний епітеліоцит ясен свиней при генералізованому 

пародонтиті. Заб. за Май-Грюнвальдом. Зб.: Об. х 100, ок. х 10: 1 – ядро; 2 – 

цитоплазма; 3 – вакуолі. 

 

Рис. 6.9 Каріопікноз ядра поверхневого епітеліоцита ясен свиней при 

генералізованому пародонтиті. Заб. за Май-Грюнвальдом. Зб.: Об. х 100, ок. х 

10: 1 – цитоплазма; 2 – пікнотичне ядро. 
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Аналізуючи цитограми можемо дійти висновку, що епітеліоцити ясен 

при експериментальному генералізованому пародонтиті характеризуються 

каріопікнозом і каріорексисом ядер та гомогенізацією цитоплазми. Кількість 

рогових лусочок зменшилась, порівняно з цитограмами із клінічно інтактних 

ясен. Вони мали полігональну форму і визначались розрізнено (рис. 6.10). 

 

 

Рис. 6.10 Рогова лусочка в цитограмі ясен свиней при генералізованому 

пародонтиті. Забарвлення за Май-Грюнвальдом.  Зб.: Об. х 100, ок. х 10: 1 – 

цитоплазма; 2 – «тінь» ядра. 

 

Такий характер  цитограм ясен свідчить, що в умовах 

експериментального пародонтиту епітеліальні клітини мають високий 

ступінь деструкції. 
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6.3 Гістологічна характеристика пародонта свиней із 

генералізованим пародонтитом 

 

 Проаналізована структура тканин ясен експериментальних тварин 

після моделювання генералізованого пародонтиту та реабілітації утвореного 

включеного дефекту зубного ряду за допомогою імплантату або адгезивної 

мостоподібної конструкції. 

При вивченні гістологічних зрізів ясен свиней з генералізованим 

пародонтитом, дефект зубного ряду яких був відновлений за допомогою 

дентального імплантату, встановлено, що в епітеліальній пластинці 

визначалось порушення диференціювання епітелію у вигляді дискератозу.  

В шипуватому шарі епітеліоцити проявляли ознаки вакуольної 

дистрофії – вони були збільшені у розмірах, в цитоплазми визначались 

численні вакуолі, ядра були зморщеними. Локально візуалізувались явища 

спонгіозу. Базальна мембрана була потовщена. Означені зміни епітеліальної 

пластинки були обумовлені розладами мікроциркуляції з її подальшою 

редукцією і явищами гіпоксії. Внаслідок дисциркуляторних розладів та 

підвищення судинно-тканинної проникності розвивався периваскулярний 

набряк. Артерії були спазмовані, в просвітах формені елементи крові не 

виявлялись (рис. 6.11).  

Просвіти венул були розширеними та заповнені еритроцитами. 

Визначалось їх пристінкове стояння та сладж синдром (рис. 6.12). Колагенові 

волокна власної пластинки ясен свиней при експериментальному 

генералізованому пародонтиті були розшаровані набряковою рідиною, 

локально візуалізувались лізис і руйнування волокнистих структур та 

дифузні лейкоцитарні інфільтрати. 

Кількість аморфного компоненту сполучної тканини була більшою за 

клітинний і волокнистий компоненти. 

В епітеліальній пластинці ясен свиней при генералізованому 

пародонтиті після заміщення дефекту зубного ряду дентальним імплантом 
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Рис. 6.11 Артеріола у власній пластинці ясен свиней при 

генералізованому пародонтиті. Заб. гематоксилин-еозин  Зб.: Об. х 40, ок. х 

10: 1 – сполучна тканина власної пластинки; 2 – периваскулярний набряк; 3 – 

просвіт артеріоли; 4 – гладком’язовий шар. 

 

Рис. 6.12 Венула у власній пластинці ясен свиней при генералізованому 

пародонтиті. Заб. гематоксилин-еозин  Зб.: Об. х 40, ок. х 10: 1 – просвіт 
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венули; 2 – крайове стояння еритроцитів; 3 – власна пластинка; 4 – 

периваскулярний набряк. 

 

спостерігались явища дискератозу. Товщина епітелію була нерівномірною, 

візуалізувались явища акантозу (рис. 6.13). 

 

Рис. 6.13 Епітелій ясен свиней при генералізованому пародонтиті після 

заміщення дефекту зубного ряду імплантом. Заб. гематоксилин-еозин  Зб.: 

Об. х 40, ок. х 10: 1 – епітелій; 2 – сполучнотканинний  сосочок; 3 – власна 

пластинка. 

 

При вивченні особливостей структурної організації ясен свиней після 

заміщення дефекту зубного ряду адгезивною мостоподібною конструкцією 

встановлено, що зміни у власній пластинці мали аналогічний характер, як і 

при заміщенні дефекту імплантом. Однак, в епітеліальній пластинці ясен 

свиней встановлений виражений гіперкератоз. 

Роговий шар був значно потовщений. Базальний, шипуватий і 

зернистий шари стоншені і притиснуті до базальної мембрани. Між ними і 
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роговим шаром визначались балоноподібні пустоти, які з’єднувались 

тонкими тяжами рогових лусочок (рис. 6.14). 

 

 

Рис. 6.14 Епітелій ясен свиней при генералізованому пародонтиті після 

заміщення дефекту зубного ряду адгезивною мостоподібною конструкцією. 

Заб. гематоксилин-еозин.  Зб.: Об. х 40, ок. х 10: 1 – роговий шар; 2 – 

зернистий шар; 3 – шипуватий шар; 4 – балоноподібні пустоти. 

 

За структурною організацією кісткова тканина альвеолярного відростка 

у тварин після заміщення дефекту зубного ряду адгезивною мостоподібною 

конструкцією та імплантом між собою не відрізнялась і складалась з 

компактної речовини – остеонів, кісткових пластинок. Між шарами 

компактної речовини визначалась губчаста речовина, що складалась з 

кісткових трабекул. Кістковові порожнини були заповнені кістковим мозком. 

Визначались кровоносні і лімфатичні судини, а також нервові волокна.  

Патологічні зміни у кістковій тканині альвеолярного відростка не 

виявлялись.  

 



 182 

6.4 Структурні особливості тканин, що оточують дентальні 

імплантати  Alpha Dent Active, в умовах експериментального 

пародонтиту у свиней   

 

При морфометричному дослідженні гістологічних зрізів фрагментів 

щелеп свиней встановлено, що безпосередньо з імплантатом контактував 

тонкий шар оформленої щільної сполучної тканини, середня товщина якого 

складала 519,35±6,17 мкм (табл. 6.7).  

Таблиця 6.7 

Метричні показники тканин, що оточують дентальні імплантати (мкм) 

Товщина 

сполучної 

тканини 

Поверхневі кісткові фрагменти Глибокі кісткові фрагменти 

Товщина Довжина Товщина Довжина 

519,35±6,17 84,86±1,78 372,42±3,99 321,15±3,91 378,63±4,01 

Товсті колагенові волокна формували пучки, кількість клітинних 

елементів була невеликою (рис. 6.15).  

 

Рис. 6.15 Щільна сполучна тканина та судини 

гемомікроциркуляторного русла. Заб. гематоксилин-еозин Зб.: Об. х 40, ок. х 
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10: 1 - капіляр, 2 - венула, 3 - колагенові волокна, 4 – фібробласт, 5 - аморфна 

речовина. 

 

При вивченні серійних зрізів встановлено, що пучки колагену мали 

косо циркулярний хід, формуючи спіралеподібні структури.  

Мігрантні клітини сполучної тканини, переважно макрофаги і 

лімфоцити, візуалізувались периваскулярно біля судин з високою 

гідравлічною проникністю стінки – венул та капілярів (рис. 6.16). Судини 

капілярного типу визначались в поверхневих, прилеглих до імплантата 

шарах щільної сполучної тканини і утворювали петлі. Артеріоли і венули 

локалізувались в глибоких шарах в безпосередній близькості до кісткової 

тканини (рис. 6.16). Стінка їх мала класичну будову, в просвітах визначались 

формені елементи крові. 

 

 

Рис. 6.16 Щільна сполучна тканина та судини 

гемомікроциркуляторного русла. Заб. гематоксилин-еозин. Зб.: Об. х 40, ок. х 

10: 1 – сполучна тканина; 2 – вена; 3 – венула; 4 – кістковий фрагмент. 

 



 184 

Артерії і вени виявлялись за шаром кісткових балок, що формувались в 

щільній волокнистій сполучній тканині. При морфометричному дослідженні 

встановлено, що середній діаметр артерій дорівнював 28,06±0,24 мкм, 

резистивної ланки гемомікроциркуляторного русла (артеріол) – 15,15±0,05 

мкм, обмінної ланки (капілярів) – 7,56±0,04 мкм, венули – 18,30±0,10 мкм та 

вен – 35,13±0,24 мкм і достовірно від значень для інтактного пародонта не 

відрізнялись.   

При вивченні гістологічних зрізів декальцинованих фрагментів щелеп 

свиней встановлено, що за шаром щільної сполучної тканини визначались 

новоутворені кісткові фрагменти, які формувались шляхом прямого 

остеогенезу – зовні розміщувались остеобласти, в остеоїді визначались 

остеоцити. Форма фрагментів була видовженою. Середні розміри складали 

84,86±1,78 мкм на 372,42±3,99 мкм, що складало 1 : 4,4. Вони були 

орієнтовані до краю каналу під кутом 45
0
 і черепицеподібно накладались 

один на одного та були розділені тоненькими прошарками щільної 

оформленної сполучної тканини (рис. 6.17). 

В більш глибоких шарах навколо дентального імпланта товщина 

прошарку щільної сполучної тканини не відрізнялась від поверхневих. Але, 

розміри кісткових фрагментів були більшими, іноді мали неправильну 

форму, що було обумовлене злиттям окремих кісткових фрагментів і 

формуванню масиву кісткової тканини навколо імплантату (рис. 6.18). 

При морфометричному дослідженні встановлено, що їх середні розміри 

складали 321,15±3,91 мкм на 378,63±4,01 мкм і співвідносились 1 : 1,2, таким 

чином набуваючи округлої форми, що може буди пов’язано із злиттям 

кісткових фрагментів по бічним поверхням [269]. 

Отже, отримані дані щодо особливостей структурної організації 

тканин, що оточують дентальний імплантат Alpha dent active, через три 

місяці після його установки свідчать про формування з’єднання, яке 

утворено комплексом щільної волокнистої добре васкулярізованої тканини та 

кісткової тканини. При цьому визначається динаміка збільшення об’єму 
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Рис. 6.17 Кісткові балки навколо дентального імпланта. Заб. 

гематоксилин-еозин. Зб.: Об. х 40, ок. х 10: 1 – сполучна тканина; 2 – кісткові 

фрагменти. 

 

 

Рис. 6.18 Кісткові балки навколо імплантата. Заб. гематоксилин-еозин. 

Зб.: Об. х 40, ок. х 10: 1 – венула; 2 – кісткові балки; 3 – сполучна  тканина. 
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новоутвореної кістки і підвищення міцності фіксації імплантата в щелепі. 

Останнє підтверджується отриманими даними про високі показники 

стабільності використаного виду дентального імплантата, порівняно з 

іншими. Кількість кровоносних судин сприяє прискоренню процесу 

утворення кісткової тканини. 

Результати експериментальних досліджень засвідчили, що встановлені 

тинкторіальні особливості ясенних епітеліоцитів у цитограмах свиней 

дозволяють віднести слизову оболонку альвеолярного відростку свиней до 

жувального типу. Визначене відсоткове співвідношення епітеліоцитів 

відрізняється від аналогічного для людини в сторону переважання 

поверхневих клітин (у людини в цитограмах основну масу складають 

проміжні епітеліоцити, а кількість поверхневих є мінімальною).   

При генералізованому пародонтиті в епітелії слизової оболонки 

альвеолярного відростку свиней визначається порушення диференціювання у 

вигляді дискератозу, яке проявляється появою базальних клітин в 

цитограмах, які в контрольній групі тварин відсутні, та збільшенням в 4 рази 

кількості парабазальних епітеліоцитів. При гістологічному дослідженні 

слизової оболонки альвеолярного відростку в епітеліальній пластинці 

виявлена вакуольна дистрофія клітин шипуватого шару і локальні явища 

спонгіозу. У власній пластинці визначались розлади мікроциркуляції та 

набряк сполучної тканини. При відновленні дефектів зубних рядів різними 

способами зміни у власній пластинці були стереотипними. В епітелії, за умов 

відновлення дефекту зубного ряду за допомогою дентального імплантату, 

зміни відповідали контрольній групі – вакуольна дистрофія і локальний 

спонгіоз. При відновлення дефекту зубного ряду за допомогою 

мостоподібною конструкції в епітеліальній пластинці встановлений 

виражений гіперкератоз. В альвеолярному відросту патологічних змін не 

встановлено. 

Проведене гістологічне і морфометричне дослідження тканин, що 

оточують дентальний імплантат, встановило, що протягом трьох місяців 
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навколо імплантату формується комплекс тканин, які забезпечують фіксацію 

його в щелепі. З первинного щільного сполучнотканинного з’єднання, в 

якому формується густа сітка кровоносних судин, які забезпечують 

активізацію процесу остеогенезу, залишається тонкий прошарок. Ззовні 

спостерігаються новоутворені кісткові фрагменти, які вглиб каналу 

зливаються і збільшуються в розмірах. Таким чином, можна стверджувати, 

що процес формування кістки починається з дна каналу, поступово 

розповсюджуючись до поверхні. 

 

6.5 Оцінка експериментального визначення первинної і вторинної 

стабільності дентальних імплантатів різної форми у свиней 

 

Первинна та вторинна стабільність дентальних імплантатів є одним із 

важливих факторів для оцінки прогнозу їх функціонування.  При 

захворюваннях тканин пародонта, а саме при хронічному генералізованому 

пародонтиті,  спостерігається зменшення щільності кісткової тканині і 

розвиток остеопорозу. На основі вивчення комп’ютерних томограм пацієнтів 

із захворюваннями тканин пародонта нами встановлено, що в більшості 

випадків переважає тип кісткової тканини D3 за класифікацією Leholm та 

Zarb, при якому визначається тонкий компактний шар, який оточує 

губчастий шар у співвідношенні 1:3. Це створює несприятливі умови для 

первинної стабілізації дентальних імплантатів.  

Результати проведених нами морфологічних досліджень вивчення 

структури кісткової тканини альвеолярного відростку у свиней свідчать про 

її схожість із структурою кісткової тканини альвеолярного відростку у 

пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом, особливо ІІ та ІІІ 

ступеня тяжкості.  

При візуальному клінічному огляді щелеп свиней, яким були 

встановлені дентальні імплантати, визначалась клінічно здорові інтактні 
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ясна, без видимих патологічних елементів уражень, розового кольору, з 

наявністю незначної кількості назубних нашарувань. 

Після здійснення доступу до дентального імплантату візуально 

визначалась сформована кісткова тканина навколо дентальних імплантатів. 

Заглушки на всіх дентальних імплантатах були збережені. Ділянки резорбції 

кісткової тканини альвеолярного паростку навколо дентальних імплантатів 

були відсутніми. 

Кісткова тканина по всьому діаметру дентальних імплантатів 

рівномірно прилягала в ділянці його пришийкової частини. Це свідчить про 

відсутність запального процесу та компресії під час імплантації в ділянці 

встановлених дентальних імплантатів. 

Після викручування заглушок за допомогою прибору Periotest N були 

отримані значення стабільності дентальних імплантатів, які вказували на 

наявність остеоінтеграції останніх.   

Значення первинної стабільності двох різних за формою дентальних 

імплантатів при їх встановлені представлені в таблиці 6.8. 

Таблиця 6.8 

Значення стабільності дентальних імплантатів (М±m) 

Вид імплантату Alpha dent Active bio Megagen Any one 

Значення первинної 

стабільності, Н/см 

22,5±1,12 21,67±1,05* 

Значення вторинної 

стабільності, Н/см 

72,5±1,12 59,17±1,54 ** 

Примітки:  

1. * - вірогідність відмінностей показників первинної стабільності 

дентальних імплантатів  Megagen Any one в порівнянні із Alpha dent Active 

bio  р>0,05, 

2. ** - вірогідність відмінностей показників вторинної стабільності 

р<0,05. 
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Такі результати свідчать про однакові умови первинної стабільності на 

початку експериментального дослідження двох різних видів за формою 

дентальних імплантатів, яка достовірно не відрізняється. 

У той же час середні значення вторинної стабільності дентальних 

імплантатів Alpha dent Active bio були на 22,5% більше ніж у дентальних 

імплантатів Megagen Any one (див. табл. 6.8). Даний факт можна пояснити 

різною анатомічною формою дентальних імплантатів. Так дентальні 

імплантати Megagen Any one мають глибоку різьбу на всьому протязі 

довжини, яка розташовано у вигляді спіралі. Натомість дентальні імплантати 

Megagen Any one, окрім глибокої різьби по всій їх довжині, мають 

антиротаційний елемент у вигляді трикутної форми у пришийковій частині 

дентального імплантату, яка забезпечує антиротаційний ефект, тим самим 

збільшуючи вторинну стабільність дентального імплантату на викручування.  

Результати виконаного дослідження свідчать про вищі значення 

середніх показників вторинної стабільності дентальних імплантатів  Alpha 

dent Active bio у 3,2 рази в порівнянні із їх показниками первинної 

стабільності впродовж трьох місяців після їх встановлення, в той час як 

аналогічні показники імплантатів Megagen Any one були лише у 2,7 рази 

більшими [268]. 

Отримані значення вторинної стабільності обох видів дентальних 

імплантатів дозволяють зробити висновок про можливість проведення 

другого етапу дентальної імплантації у пацієнтів із типом кісткової тканини 

D3 через 3 місяці після їх встановлення [255]. 

Таким чином визначення первинної і вторинної стабільності 

дентальних імплантатів свідчить, що для досягнення високої вторинної 

стабільності дентальних імлантатів важливим фактором є форма дентального 

імплантату, яка забезпечує антиротаційний ефект. Значення первинної 

стабільності дентальних імплантатів не відіграють значної ролі для значень 

їх вторинної стабільності. За нашими даними більш доцільним є 

використання дентальних імплантатів з антиротаційними елементами. 
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РОЗДІЛ 7 

ДИНАМІКА ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТІВ ІЗ 

ХРОНІЧНИМ ГЕНЕРАЛІЗОВАНИМ ПАРОДОНТИТОМ 

 

Оцінку ефективності курації пацієнтів із хронічним генералізованим 

пародонититом проводили через 6, 12 місяців, 2 та 3 роки.  

В основі стратегії лікування зазначених хворих були покладені 

етіологічні, патогенетичні та симптоматичні підходи. Тактика курації 

пацієнтів із пародонтитом базувалась на принципах комплексного, 

поєднаного, індивідуального, диференційованого та курсового лікування. 

Всього на диспансерному обліку перебувало 204 пацієнта із хронічним 

генералізованим пародонтитом I, II, III ступенів тяжкості. 

Об’єктивними критеріями ефективності лікування були характеристика 

скарг пацієнтів у динаміці, дані анамнезу хвороби та життя, загального  стану 

організму, прояв клінічних змін тканин пародонта, а саме: зміна порушення 

епітеліального прикріплення, глибини пародонтальних кишень, рухомості 

зубів, значення індексу Грін-Вермільона (зубний наліт та зубний камінь), 

індексу РМА у модифікації Parma, КПІ за Леусом, ПІ за Раселом,  

інтердентального індексу та індексу ВОР.  

На основі отриманих результатів обстеження у віддалені терміни 

диспансерного спостереження 3 роки у кожній групі були сформовані 

підгрупи із позитивною (1-А, 2-А, 3-А) та негативною (1-Б, 2-Б, 3-Б) 

динамікою лікування. Їх кількісне наповнення та розподіл за статтю 

представлено у таблиці 7.1.  

Критерій позитивної ефективності «стабілізація» при лікуванні 

пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом характеризується 

станом пародонта без виражених симптомів активності запально-

дистрофічного процесу впродовж 2-3 років, а саме: 

1) скарги відсутні, але може бути гіперестезія оголених зубів;  

2) ясна блідо-рожеві, щільно прилягають до поверхні зуба; 
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3) глибина пародонтальних кишень або попередня або зменьшилась або 

не більше 1-2 мм, РМА-0, ПІ за Раселом знизився, гігієна порожнини 

рота добра; 

4) на рентгенограмі не має активного процесу, вогнищ остеопорозу; 

5) відновлені функції зубів, дикція, естетика зубних рядів [242]. 

 

Таблиця 7.1 

Розподіл хворих дослідних груп за підгрупами 

Розподіл 

за 

статтю 

I група II група III група 

А Б А Б А Б 

Загалом 61 

(89,7±3,7%) 

7 

(10,3±3,7%) 

74 

(82,2±4,03%) 

16 

(17,8±4,03%) 

34 

(73,9±6,5%) 

12 

(26,1±6,5%) 

Чоловіки 15 2 34 9 18 9 

Жінки 46 5 40 7 16 3 

Примітка. У дужках - відсоток до загальної кількості осіб у групі. 

 

Критерій ефективності «ремісія» характеризується короткочасною 

«стабілізацією» стану пародонта впродовж 1 року і за нашими підходами є 

негативним результатом через 3 роки, як і всі інші зазначені нижче критерії. 

Критерій «клінічне благополуччя» констатували при задовільному 

клінічному стані пародонта, коли відразу після лікування: 

1) ясна стають блідо-рожеві, щільні; 

2)  відсутня кровоточивість ясен; 

3)  Відсутні назубні відкладення; 

4)  індекс гігієни добрий; 

5)  проба Шиллера-Писарєва негативна; 

6)  рентгенологічно позитивної динаміки не має. 

«Покращення» стану пародонта констатували за суб’єктивними 

відчуттями пацієнта та лікаря. 

Критерій «без змін» характеризувався станом пародонта, коли процес 

не досяг ремісії. 
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Найгірший результат лікування «погіршення» реєстрували, коли 

патологічний процес у пародонті прогресував, відмічалися часті рецидиви та 

ускладнення.  

Аналізуючи отримані результати лікування пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом слід зазначити, що кількість осіб у підгрупах 

із позитивною динамікою достовірно вища при усіх ступенях розвитку 

пародонтиту. Такі дані підтверджують правомірність та ефективність 

визначеної нами стратегії та тактики лікування зазначених пацієнтів.  

Виявлена пряма залежність між ступенем тяжкості хронічного 

генералізованого пародонтиту та кількістю пацієнтів з негативною 

динамікою (див. табл. 7.1), що обґрунтовує необхідність ранньої діагностики 

та своєчасного лікування початкових патологічних змін у тканинах 

пародонта при розвитку генералізованого пародонтиту [247]. Найбільша 

кількість пацієнтів з негативною динамікою була у пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонититом третього ступеня тяжкості, кількість яких у 

відсотках була на 10,1% та на 15,8% більше в порівнянні із  даними другої та 

третьої груп відповідно. 

Проводячи співставлення середніх показників на перше відвідування 

пацієнтів із позитивною та негативною динамікою виявлено, що середній вік 

пацієнтів із позитивною динамікою в першій групі був на 4,2 роки більший, 

ніж у пацієнтів із негативною динамікою і становив 44,5 років. Пацієнти 

другої дослідної групи із позитивною динамікою мали середній вік 48,9 

років, що було на 4,4 роки більше ніж середній вік пацієнтів із негативною 

динамікою. 52,1 роки - середній вік по третій групі пацієнтів із позитивною 

динамікою лікування, в той час як 48,1 рік - вік пацієнтів із негативною 

динамікою по третій групі (р<0,05).  

Прослідковується закономірність зв’язку віку пацієнта із прогнозом 

його подальшого лікування. Чим в більш старшому віці був діагностований 

хронічний генералізований пародонтит, тим кращий прогноз мав пацієнт на 
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позитивну динаміку лікування та на досягнення довготривалої стабілізації 

патологічного процесу.  

Середні значення глибини пародонтальних кишень пацієнтів із 

хронічним генералізованим пародонтитом І ступеня тяжкості протягом трьох 

років спостереження в залежності від динаміки лікування наведені у 

таблицях 7.2, 7.3. 

Результати свідчать про зменшення середньої глибини пародонтальних 

кишень у пацієнтів із позитивною динамікою на 13,3% (0,26 мм) впродовж 

трьох років після початку лікування з максимальним коефіцієнтом приросту 

зменшення показника на 4,6% та 5,5% у перші пів року, та в період з двох до 

трьох років після початку лікування. Протягом всього періоду спостережень 

у пацієнтів даної підгрупи визначалась позитивна динаміка зменшення 

глибини пародонтальних кишень. 

Таблиця 7.2 

Варіація середніх значень глибини пародонтальних кишень в осіб 

першої групи у динаміці диспансерного спостереження (М±m) 

Підгрупи 

 

Терміни спостереження 

Перший 

візит 

Через пів 

року 

Через рік Через два 

роки 

Через три 

роки 

А 1,96±0,07*"²^ 1,87±0,07*"² 1,81±0,07*" 1,80±0,43* 1,70±0,07 

Б 1,67±0,20*"²^ 1,88±0,19*"² 2,03±0,21*" 2,22±0,16* 2,32±0,19 

 р<0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р<0,05 

Примітки: 

1. * - вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року, рік, два роки  в порівнянні із візитом через три роки, р<0,05; 

2. " –  вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року, рік в порівнянні із візитом через два роки, р<0,05;  

3. ²- –  вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року в порівнянні із візитом через рік, р<0,05; 



 196 

4. ^- вірогідність відмінностей показників першого візиту в порівнянні 

із візитом через пів року, р<0,05.  

Таблиця 7.3 

Показники динаміки за рівнем середньої глибини пародонтальних 

кишень у пацієнтів із генералізованим пародонтитом I ступеня тяжкості 

Показник Перший 

прийом 

Прийом 

через 

півроку 

Прийом 

через 1 рік 

Прийом 

через 2 

роки 

Прийом 

через 3 

роки 

Позитивна динаміка лікування 

Абсолютний 

рівень, мм 

1,96 1,87 1,81 1,80 1,70 

Абсолютне 

відхилення 

(+/-) 

До першого 

прийому 

-0,09 -0,15 -0,16 -0,26 

До 

попереднього 

-0,09 -0,06 -0,01 -0,1 

Коефіцієнт 

приросту (%) 

До першого 

прийому 

-4,6 -7,7 -8,2 -13,3 

До 

попереднього 

-4,6 -3,2 -0,6 -5,5 

Негативна динаміка лікування 

Абсолютний 

рівень, мм 

1,67 1,88 2,03 2,22 2,32 

Абсолютне 

відхилення 

(+/-) 

До першого 

прийому 

+0,21 +0,36 +0,55 +0,65 

До 

попереднього 

+0,21 +0,15 +0,19 +0,1 

Коефіцієнт 

приросту (%) 

До першого 

прийому 

+12,6 +21,6 +32,9 +38,9 

До 

попереднього 

+12,6 +8,0 +9,4 +4,5 
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Середня глибина пародонтальних кишень у пацієнтів підгрупи Б 

збільшилась на 0,65 мм (38,9%) в порівнянні із першим візитом при р<0,05.  

Погіршення у пацієнтів підгрупи Б відбувалось поступово протягом трьох 

років з найбільшим коефіцієнтом приросту у перші пів року після початку 

лікування, хоча при першому відвідуванні даний показник був нижчим 

порівняно із значенням осіб підгрупи А. У цей період глибина 

пародонтальних кишень збільшилась на 0,21 мм (12,6%). Тенденція до 

зменшення коефіцієнту приросту визначалась у підгрупі Б в період із двох до 

трьох років клінічного спостереження. 

Різниця середньої глибини пародонтальних кишень між підгрупою А та 

Б у першій групі через 3 роки після початку лікування становила 0,9 мм 

(52,2%). 

Динаміка середніх значень глибини пародонтальних кишень пацієнтів 

із хронічним генералізованим пародонтитом ІІ ступеня тяжкості протягом 

трьох років представлена у таблицях 7.4 та 7.5. 

Таблиця 7.4 

Показники динаміки за рівнем середньої глибини пародонтальних кишень 

у пацієнтів із генералізованим пародонтитом II ступеня тяжкості (М±m) 

Підгрупи Терміни спостережень 

Перший візит Через пів року Через рік Через два 
 

роки 

Через три 
 

роки 

А 3,87±0,08*"²^ 3,73±0,07*"² 3,64±0,07*" 3,61±0,07* 3,56±0,07 

Б 3,88±0,21*"²^ 3,92±0,21*"² 4,02±0,20*" 4,10±0,20* 4,14±0,20 

 р>0,05 р>0,05 р<0,05 р<0,05 р<0,05 

Примітки: 

1. * - вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року, рік, два роки  в порівнянні із візитом через три роки, р<0,05; 

2. " –  вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року, рік в порівнянні із візитом через два роки, р<0,05;  

3. ²- –  вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року в порівнянні із візитом через рік, р<0,05; 
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4. ^- вірогідність відмінностей показників першого візиту в порівнянні 

із візитом через пів року, р<0,05.  

Зменшення глибини пародонтальних кишень у пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом підгрупи А II групи відбувалось поступово з 

максимальним коефіцієнтом позитивного приросту 3,6% у перші пів року 

після початку лікування, за період 3-х років середнє значення глибини 

пародонтальних кишень зменшилось на 0,31мм (8,0%). 

Таблиця 7.5 

Показники динаміки за рівнем середньої глибини пародонтальних 

кишень у пацієнтів із генералізованим пародонтитом II ступеня 

тяжкості 

Показник Перший 
 

прийом 

Прийом через 
 

півроку 

Прийом через  
 

1 рік 

Прийом через 
 

2 роки 

Прийом через 
 

3 роки 

Позитивна динаміка лікування 

Абсолютний 
 

рівень, мм 

3,87 3,73 3,63 3,61 3,56 

Абсолютне 

відхилення 

(+/-) 

До першого 

прийому 

-0,14 -0,24 -0,26 -0,31 

До 

попереднього 

-0,14 -0,1 -0,02 -0,05 

Коефіцієнт 

приросту (%) 

До першого 

прийому 

-3,6 -6,2 -6,7 -8,0 

До 

попереднього 

-3,6 -2,7 -0,6 -1,4 

Негативна динаміка лікування 

Абсолютний 

рівень, мм 

3,88 3,92 +4,02 +4,10 4,14 

Абсолютне 

відхилення 

(+/-) 

До першого 

прийому 

+0,04 +0,14 +0,22 +0,26 

До 

попереднього 

+0,04 +0,1 +0,08 +0,04 

Коефіцієнт 

приросту (%) 

До першого 

прийому 

+1,0 +3,6 +5,7 +6,7 

До 

попереднього 

+1,0 +2,6 +2,0 +1,0 

 Середнє значення глибини пародонтальних кишень підгрупи Б  

збільшилось впродовж трьох років на 0,26 мм (6,7%) із максимальним 
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значенням коефіцієнту приросту у період рік – два після початку лікування 

(2,6% та 2,0%  відповідно). Різниця в динаміці середньої глибини 

пародонтальних кишень на період 3 роки після початку лікування становила 

у вигляді приросту 0,57 мм (14,7%). Порівнюючи із пацієнтами підгрупи А 

коефіцієнт приросту по даному показнику в другій групі був на 5,3% меншим 

в порівнянні із першою групою.  

Показники середніх значень глибини пародонтальних кишень пацієнтів 

із хронічним генералізованим пародонтитом ІІІ ступеня тяжкості протягом 

трьох років відображені в таблицях 7.6 та 7.7. 

Таблиця 7.6 

Показники динаміки за рівнем середньої глибини пародонтальних 

кишень у пацієнтів із генералізованим пародонтитом III ступеня 

тяжкості (М±m) 

Підгрупи Терміни спостережень 

Перший 

візит 

Через пів 

року 

Через рік Через два 

роки 

Через три 

роки 

А 5,41±0,13*"²^ 5,30±0,13*"² 5,19±0,13*" 5,16±0,13* 5,14±0,13 

Б 5,66±0,20*"²^ 5,66±0,20*"² 5,69±0,18*" 5,74±0,18* 5,76±0,18 

 р>0,05 р>0,05 р<0,05 р<0,05 р<0,05 

Примітки:  

1. * - вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року, рік, два роки  в порівнянні із візитом через три роки, р<0,05;  

2. " –  вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року, рік в порівнянні із візитом через два роки, р<0,05;  

3. ²- –  вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року в порівнянні із візитом через рік, р<0,05;  

4. ^- вірогідність відмінностей показників першого візиту в порівнянні 

із візитом через пів року, р<0,05.  

Пацієнти підгрупи А третьої групи мали поступове зменшення 

середньої глибини пародонтальних кишень протягом всього терміну 
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спостережень на 0,27 мм (5,0%). Максимальний процент приросту даного 

показника підгрупи А визначався починаючи із пів року після початку 

лікування. За даний проміжок часу середня глибина пародонтальних кишень 

зменшилась на 0,11 мм, що склало 2,0%  від початкових значень при р<0,05. 

Таблиця 7.7 

Показники динаміки за рівнем середньої глибини пародонтальних кишень 

у пацієнтів із генералізованим пародонтитом III ступеня тяжкості 

Показник 

Перший 

прийом 

Прийом 

через 

півроку 

Прийом 

через 1 

рік 

Прийом 

через 2 

роки 

Прийом 

через 3 

роки 

Позитивна динаміка лікування  

Абсолютний 

рівень, мм 
5,41 5,30 5,19 5,16 5,14 

Абсолютне 

відхилення 

(+/-) 

До першого 

прийому 
-0,11 -0,22 -0,25 -0,27 

До 

попереднього 
-0,11 -0,11 -0,03 -0,02 

Коефіцієнт 

приросту 

(%) 

До першого 

прийому 
-2,0 -4,1 -4,6 -5,0 

До 

попереднього 
-2,0 -2,1 -0,6 -0,4 

Негативна динаміка лікування 

Абсолютний 

рівень, мм 
5,66 5,66 5,69 5,74 5,76 

Абсолютне 

відхилення 

(+/-) 

До першого 

прийому 
0 +0,03 +0,08 +0,1 

До 

попереднього 
0 +0,03 +0,05 +0,02 

Коефіцієнт 

приросту 

(%) 

До першого 

прийому 
0,0 +0,5 +1,4 +1,8 

До 

попереднього 
0,0 +0,5 +0,9 +0,3 

 

У пацієнтів підгрупи Б середнє значення глибини пародонтальних 

кишень в перше відвідування та через півроку було без змін. Через пів року 

після першого звернення спостерігалась негативна динаміка середньої 

глибини пародонтальних кишень у підгрупі Б. На період 3 роки після 
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початку лікування у даній підгрупі відбулось збільшення середнього 

значення пародонтальних кишень на 0,1 мм (1,8%). 

Різниця між коефіцієнтом приросту у відсотках середнього значення 

пародонтальних  кишень підгруп А та Б пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом третього ступеня тяжкості за період 3 роки становила 6,8%  

при р<0,05.   

Втрата епітеліального прикріплення є найбільш об’єктивним критерієм 

для оцінки ефективності лікування пацієнтів із хронічним генералізованим 

пародонтитом, оскільки це головний показник ступеня тяжкості запально-

дистрофічних змін пародонта. 

 Дані аналізу динаміки ВЕП у пацієнтів із пародонтитом I ступеню 

тяжкості підгрупи А та Б представлені в таблицях 7.8 та 7.9. 

Таблиця 7.8 

Показники динаміки середніх значень втрати епітеліального прикріплення 

у пацієнтів із генералізованим пародонтитом I ступеня тяжкості (М±m)  

Підгрупи Терміни спостережень 

Перший візит Через пів 

року 

Через рік Через два 

роки 

Через три 

роки 

А 2,01±0,07*"²^ 2,09±0,11*"² 2,00±0,07*" 1,99±0,08* 1,92±0,08 

Б 1,74±0,19*"²^ 1,96±0,17*"² 2,11±0,18*" 2,27±0,16* 2,37±0,19 

 р<0,05 р>0,05 р>0,05 р<0,05 р<0,05 

Примітки:  

1. * - вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року, рік, два роки  в порівнянні із візитом через три роки, р<0,05; 

2. " –  вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року, рік в порівнянні із візитом через два роки, р<0,05; 

3.  ²- –  вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року в порівнянні із візитом через рік, р<0,05; 

4.  ^- вірогідність відмінностей показників першого візиту в порівнянні 

із візитом через пів року, р<0,05.  
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Таблиця 7.9 

Показники динаміки за рівнем середнього значення ВЕП у пацієнтів із 

хронічним генералізованим пародонтитом I ступеня тяжкості 

Показник Перший 

прийом 

Прийом 

через півроку 

Прийом 

через 1 рік 

Прийом 

через 2 роки 

Прийом 

через 3 роки 

Позитивна динаміка лікування 

Абсолютний 

рівень, мм 

2,01 2,09 2,00 1,99 1,92 

Абсолютне 

відхилення 

(+/-) 

До першого 

прийому 

+0,08 -0,01 -0,02 -0,09 

До 

попереднього 

+0,08 -0,09 -0,01 -0,07 

Коефіцієнт 

приросту (%) 

До першого 

прийому 

+4,0 -0,5 -1,0 -4,5 

До 

попереднього 

+4,0 -4,3 -0,5 -3,5 

Негативна динаміка лікування 

Абсолютний 

рівень, мм 

1,74 1,96 2,11 2,27 2,37 

Абсолютне 

відхилення 

(+/-) 

До першого 

прийому 

+0,22 +0,37 +0,53 +0,63 

До 

попереднього 

+0,22 +0,15 +0,16 +0,1 

Коефіцієнт 

приросту (%) 

До першого 

прийому 

+12,6 +21,3 +30,5 +36,2 

До 

попереднього 

+12,6 +7,7 +7,6 +4,4 

Виявлено зменшення середньої величини ВЕП у пацієнтів підгрупи А 

на 0,09мм (4,5%) на протязі трьох років після початку лікування. Впродовж 

перших 6-и місяців у пацієнтів даної підгрупи визначалась негативна 

динаміка середніхзначень ВЕП, при якій відбулось збільшення середніх 

значень ВЕП на 0,08 мм (4,0%) з подальшим поступовим зменшення в період 

до трьох років після первинного прийому. 

У пацієнтів підгрупи Б першої групи відзначалась негативна динаміка 

лікування протягом всіх трьох років із максимальним збільшенням ВЕП у 

перші пів року після початку лікування на 12,6%  при р<0,05, хоча при 
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першому обстеженні в осіб даної підгрупи достовірно меншим був показник 

ВЕП. Середнє значення ВЕП підгрупи Б збільшилось на 0,63 мм (36,2%) 

протягом 3-х років при р<0,05. 

Динаміка середніх значень ВЕП пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня тяжкості протягом трьох років 

представлена в таблицях 7.10 та 7.11. 

Таблиця 7.10 

Показники динаміки середніх значень втрати епітеліального прикріплення 

у пацієнтів із генералізованим пародонтитом II ступеня тяжкості (М±m)  

Підгрупи Терміни спостережень 

Перший 

візит 

Через пів 

року 

Через рік Через два 

роки 

Через три 

роки 

А 3,89±0,08*"²^ 3,94±0,08*"² 3,95±0,08*" 3,96±0,09* 3,96±0,09 

Б 3,92±0,21*"²^ 3,97±0,20*"² 4,09±0,20*" 4,16±0,19* 4,22±0,19 

 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

Примітки: 

1. * - вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року, рік, два роки  в порівнянні із візитом через три роки, р<0,05; 

2.  " –  вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року, рік в порівнянні із візитом через два роки, р<0,05;  

3. ²- –  вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року в порівнянні із візитом через рік, р<0,05;  

4. ^- вірогідність відмінностей показників першого візиту в порівнянні 

із візитом через пів року, р<0,05.  

 

Середнє значення ВЕП осіб підгрупи А протягом трьох років 

поступово збільшувалось і мало абсолютне відхилення «+0,07 мм» на період 

3 роки після початку лікування при р<0,05. Найбільше значення коефіцієнту 

приросту «+1,3%» було у перші пів року після початку лікування. 
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Таблиця 7.11 

Показники динаміки за рівнем середнього значення ВЕП у пацієнтів із 

хронічним генералізованим пародонтитом II ступеня тяжкості 

Показник Перший 

прийом 

Прийом 

через півроку 

Прийом 

через 1 рік 

Прийом 

через 2 роки 

Прийом 

через 3 роки 

Позитивна динаміка лікування 

Абсолютний 

рівень, мм 

3,89 3,94 3,95 3,96 3,96 

Абсолютне 

відхилення 

(+/-) 

До першого 

прийому 

+0,05 +0,06 +0,07 +0,07 

До 

попереднього 

+0,05 +0,01 +0,01 0,00 

Коефіцієнт 

приросту (%) 

До першого 

прийому 

+1,3 +1,5 +1,8 +1,8 

До 

попереднього 

+1,3 +0,3 +0,3 +0,0 

Негативна динаміка лікування 

Абсолютний 

рівень, мм 

3,92 3,97 4,09 4,16 4,22 

Абсолютне 

відхилення 

(+/-) 

До першого 

прийому 

+0,05 +0,17 +0,24 +0,3 

До 

попереднього 

+0,05 +0,12 +0,07 +0,06 

Коефіцієнт 

приросту (%) 

До першого 

прийому 

+1,3 +4,3 +6,1 +7,7 

До 

попереднього 

+1,3 +3,0 +1,7 +1,4 

 

Середнє значення ВЕП підгрупи Б на період 3 роки після первинного 

звернення також збільшилось на 0,30 мм (7,7%). Максимальний коефіцієнт 

приросту спостерігався у період між пів роком до року після початку 
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лікування. Різниця між абсолютними відхиленнями середніх значень ВЕП 

підгрупи А та Б склала  0,23 мм (5,9%). 

Показники середніх значень ВЕП у пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІІ ступеня тяжкості протягом трьох років 

відображені в таблицях 7.12 та 7.13. 

Таблиця 7.12 

Показники динаміки середніх значень втрати епітеліального прикріплення 

у пацієнтів із генералізованим пародонтитом III ступеня тяжкості (М±m) 

Підгрупи Терміни спостережень 

Перший візит Через пів 

року 

Через рік Через два 

роки 

Через три 

роки 

А 5,44±0,13*"²^ 5,48±0,14*"² 5,47±0,14*" 5,47±0,15* 5,50±0,15 

Б 5,67±0,19*"²^ 5,78±0,21*"² 5,87±0,21*" 5,93±0,21* 5,97±0,21 

 р>0,05 р>0,05 р<0,05 р<0,05 р<0,05 

Примітки:  

1. * - вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року, рік, два роки  в порівнянні із візитом через три роки, р<0,05;  

2. " –  вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року, рік в порівнянні із візитом через два роки, р<0,05;  

3. ²- –  вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року в порівнянні із візитом через рік, р<0,05; 

4. ^- вірогідність відмінностей показників першого візиту в порівнянні 

із візитом через пів року, р<0,05.  

 

У пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом III ступеня 

тяжкості збільшення середньої величини ВЕП у пацієнтів підгрупи А  

відбулося на 0,06 мм Пацієнти підгрупи Б мали збільшення середнього 

значення ВЕП протягом трьох років на 0,31 мм (5,5%)  від першого 

відвідування при р<0,05. Максимальне збільшення середнього значення ВЕП 

в осіб даної підгрупи відбувалось у перший рік після початку лікування на  
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0,21 мм (3,7%) в порівнянні із першим відвідуванням (1.1%)  на протязі трьох 

років після початку лікування. Значний відсоток збільшення середнього 

значення ВЕП припадав на перші 6 місяців та на третій рік після початку 

лікування пацієнтів. Різниця між коефіцієнтами приросту двох підгруп на 

термін трьох років склала 4,4% при р<0,05. 

Таблиця 7.13 

Показники динаміки за рівнем середнього значення ВЕП у пацієнтів із 

хронічним генералізованим пародонтитом III ступеня тяжкості 

Показник 
Перший 

прийом 

Прийом  

через  

півроку 

Прийом 

через 1 рік 

Прийом 

через 2 роки 

Прийом 

через 3 роки 

Позитивна динаміка лікування 

Абсолютний 

рівень, мм 
5,44 5,48 5,47 5,47 5,50 

Абсолютне 

відхилення (+/-

) 

До першого 

прийому 
+0,04 +0,03 +0,03 +0,06 

До 

попереднього 
+0,04 -0,01 0,00 +0,03 

Коефіцієнт 

приросту (%) 

До першого 

прийому 
+0,7 +0,6 +0,6 +1,1 

До 

попереднього 
+0,7 -0,2 0,0 +0,5 

Негативна динаміка лікування 

Абсолютний 

рівень, мм 
5,66 5,78 5,87 5,93 5,97 

Абсолютне 

відхилення (+/-

) 

До першого 

прийому 
+0,12 +0,21 +0,27 +0,31 

До 

попереднього 
+0,12 +0,09 +0,06 +0,04 

Коефіцієнт 

приросту (%) 

До першого 

прийому 
+2,1 +3,7 +4,8 +5,5 

До 

попереднього 
+2,1 +1,6 +1,0 +0,7 
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Дані аналізу динаміки середніх значень ВОР у пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом I ступеню тяжкості підгрупи А та Б 

представлені в таблицях 7.14 та 7.15 

Таблиця 7.14 

Показники динаміки середніх значень ВОР у пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом I ступеня тяжкості (М±m)  

Підгрупи Терміни спостережень 

Перший візит Через пів року Через рік Через два 

роки 

Через три 

роки 

А 20,52±1,94*"²^ 7,63±1,21*"² 6,37±0,96*" 5,71±0,86* 4,50±0,89 

Б 28,43±3,46*"²^ 39,57±4,38*"² 41,14±4,38*" 45,29±1,99* 46,67±2,96 

 р<0,05 р<0,05 р<0,05 р<0,05 р<0,05 

Примітки:  

1. * - вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року, через рік, через два роки  в порівнянні із візитом через три роки, 

р<0,05;  

2. " –  вірогідність відмінностей показників  першого візиту, через пів 

року, через рік в порівнянні із візитом через два роки, р<0,05;  

3. ²- –  вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року в порівнянні із візитом через рік, р<0,05;  

4. ^- вірогідність відмінностей показників першого візиту в порівнянні 

із візитом через пів року, р<0,05. 

 

Констатовано зменшення абсолютного рівня показника ВОР на 16,0% 

впродовж трьох років у пацієнтів підгрупи А. Максимальний відсоток 

зменшення даного показника відбувався протягом перших 6 місяців після 

початку лікування. Абсолютний рівень показника ВОР у пацієнтів  підгрупи 

Б збільшився на 18,25% впродовж трьох років при р<0,05. Максимальне 

збільшення останнього відбувалось протягом перших 6 місяців після початку 
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лікування. Різниця значень абсолютного відхилення між підгрупою А та Б на 

термін 3 роки склала 34,3% при р<0,05.  

Таблиця 7.15 

Показники динаміки за середнім значенням ВОР пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонитом I ступеня тяжкості 

Показник Перший 

прийом 

Прийом 

через 

півроку 

Прийом 

через 1 

рік 

Прийом 

через 2 

роки 

Прийом 

через 3 

роки 

Позитивна динаміка лікування 

Абсолютний 

рівень, % 

20,52 7,63 6,37 5,71 4,50 

Абсолютне 

відхилення 

(+/-) 

До першого 

прийому 

-12,89 -14,15 -14,81 -16,02 

До 

попереднього 

-12,89 -1,26 -0,66 -1,21 

Негативна динаміка лікування 

Абсолютний 

рівень, мм 

28,43 39,57 41,14 45,29 46,67 

Абсолютне 

відхилення 

(+/-) 

До першого 

прийому 

+11,14 +12,71 +16,86 +18,24 

До 

попереднього 

+11,14 +1,57 +4,15 +1,38 

 

Динаміка середніх значень ВОР пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня тяжкості протягом трьох років 

представлена в таблицях 7.16 та 7.17. 

Виявлене зменшення абсолютного рівня показника ВОР на 25,61% 

впродовж трьох років у пацієнтів підгрупи А другої групи. Максимальний 

відсоток зменшення даного показника також відбувався протягом перших 6 

місяців після початку лікування.  
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Таблиця 7.16 

Показники динаміки середніх значень ВОР у пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом II ступеня тяжкості (М±m)  

Підгрупи Терміни спостережень 

Перший 

візит 

Через пів 

року 

Через рік Через два 

роки 

Через три 

роки 

А 39,00±1,85*"

²^ 

25,67±1,90*"² 19,22±1,62*" 15,17±1,33* 13,39±1,16 

Б 43,69±3,21*"

²^ 

43,88±3,01*"² 42,88±3,91*" 43,94±3,63* 45,81±2,90 

 р<0,05 р<0,05 р<0,05 р<0,05 р<0,05 

Примітки: 

1. * - вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року, через рік, через два роки  в порівнянні із візитом через три роки, 

р<0,05;  

2. " –  вірогідність відмінностей показників  першого візиту, через пів 

року, через рік в порівнянні із візитом через два роки, р<0,05; 

3.  ²- –  вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року в порівнянні із візитом через рік, р<0,05; 

4. ^- вірогідність відмінностей показників першого візиту в порівнянні 

із візитом через пів року, р<0,05. 

 

Абсолютний рівень показника ВОР у  пацієнтів підгрупи Б збільшився 

на 2,12% впродовж трьох років.  Збільшення останнього відбувалось в період 

перших 6 місяців  на 0,19% та після першого року після початку лікування 

при р<0,05.  Різниця між прирістом абсолютного відхилення за період трьох 

років між підгрупами А та Б склала 23,5% при р<0,05. 

Показники середніх значень ВОР у пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІІ ступеня тяжкості протягом трьох років 

відображені в таблицях 7.18 та 7.19. 
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Таблиця 7.17 

Показники динаміки за середнім значенням ВОР пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонитом II ступеня тяжкості 

 Показник 

Перший 

прийом 

Прийом 

через 

півроку 

Прийом 

через 1 

рік 

Прийом 

через 2 

роки 

Прийом 

через 3 

роки 

Позитивна динаміка лікування 

Абсолютний 

рівень, % 
39,00 25,67 19,22 15,17 13,39 

Абсолютне 

відхилення 

(+/-) 

До першого 

прийому 
-13,33 -19,78 -23,83 -25,61 

До 

попереднього 
-13,33 -6,45 -4,05 -1,78 

Негативна динаміка лікування 

Абсолютний 

рівень, % 
43,69 43,88 42,88 43,94 45,81 

Абсолютне 

відхилення 

(+/-) 

До першого 

прийому 
+0,19 -0,81 +0,25 +2,12 

До 

попереднього 
+0,19 -1 +1,06 +1,87 

 

Отримані результати свідчать, що відбулося зменшення абсолютного 

рівня показника ВОР на 29,0% впродовж трьох років у пацієнтів підгрупи А 

при р<0,05. Максимальний відсоток зменшення даного показника відбувався 

протягом перших 6 місяців після початку лікування і становив 19,17%. 

Абсолютний рівень показника ВОР у пацієнтів підгрупи Б третьої 

групи зменшився на 2,25% впродовж трьох років при р<0.05. Незначне 

збільшення даного показника на 3,25% у період із року до двох років після 

початку лікування.  
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 Таблиця 7.18 

Показники динаміки середніх значень ВОР у пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом III ступеня тяжкості (М±m)  

Підгрупи Терміни спостережень 

Перший 

візит 

Через пів 

року 

Через рік Через два 

роки 

Через три 

роки 

А 49,57±2,76*"

²^ 

30,40±2,54*"² 25,86±2,08*" 22,43±2,00* 20,57±1,91 

Б 51,25±2,88*"

²^ 

49,75±3,52*"² 46,83±4,38*" 48,00±4,51* 49,00±4,51 

 р>0,05 р<0,05 р<0,05 р<0,05 р<0,05 

Примітки:  

1. * - вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року, через рік, через два роки  в порівнянні із візитом через три роки, 

р<0,05; 

2. " –  вірогідність відмінностей показників  першого візиту, через пів 

року, через рік в порівнянні із візитом через два роки, р<0,05;  

3. ²- –  вірогідність відмінностей показників першого візиту, через пів 

року в порівнянні із візитом через рік, р<0,05;  

4. ^- вірогідність відмінностей показників першого візиту в порівнянні 

із візитом через пів року, р<0,05. 

 

Різниця абсолютного відхилення в період трьох років від початку 

лікування між підгрупою А та Б склала 26,75% при р<0,05. 

В якості позитивної динаміки лікування та зміни клініко-лабораторних, 

рентгенологічних показників наводимо витяг із історії хвороби пацієнта В. із 

хронічним генералізованим пародонтитом III ступені тяжкості. 

Пацієнтка В., 54 років, звернулася до лікаря із скаргами на 

кровоточивість ясен під час жування твердої їжі та чищенні зубів, 

утруднений прийом їжі, неприємні відчуття в яснах, рухомість окремих 

зубів, відсутність деяких зубів.  Перші симптоми захворювання з’явились 10- 
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Таблиця 7.19 

Показники динаміки за середнім значенням ВОР пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонитом III ступеня тяжкості 

Показник 

Перший 

прийом 

Прийом 

через 

півроку 

Прийом 

через 1 рік 

Прийом 

через 2 роки 

Прийом 

через 3 роки 

Позитивна динаміка лікування 

Абсолютний 

рівень, % 
49,57 30,40 25,86 22,43 20,57 

Абсолютне 

відхилення 

(+/-) 

До першого 

прийому 
-19,17 -23,71 -27,14 -29 

До 

попереднього 
-19,17 -4,54 -3,43 -1,86 

Негативна динаміка лікування 

Абсолютний 

рівень, % 
51,25 49,75 46,83 48,00 49,00 

Абсолютне 

відхилення 

(+/-) 

До першого 

прийому 
-1,5 -4,42 -3,25 -2,25 

До 

попереднього 
-1,5 -2,92 +1,17 +1 

 

11 років тому. Алергічні хвороби заперечує. Має виразкову хворобу шлунка. 

Перебуває під наглядом у лікаря-гастроентеролога. 

Об’єктивно: загальний стан пацієнтки задовільний, конфігурація 

обличчя не змінена, шкіра і червона облямівка губ не змінена. Рухи нижньої 

щелепи безболісні в повному обсязі. Регіонарні лімфовузли щелепно-

лицьової ділянки не збільшені при пальпації безболісні. Присінок порожнини 

рота середньої глибини, прикріплення вуздечок правильне. Слизова оболонка 

порожнини рота без патологічних змін. Визначається зміщення зубів у різних 

напрямках на верхній щелепі і особливо на нижній. Ясна верхньої та нижньої 

щелеп застійно гіперемовані, набряклі, чутливі при пальпації, кровоточать 

при зондуванні.  Відмічається наявність над- та підясеневих зубних 

відкладень (рис. 7.1). 
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Рис. 7.1 Фото фронтальної ділянки зубних рядів хворої В., 54 роки. 

Діагноз – хронічний генералізований пародонтит ІІІ ступеня тяжкості. Стан 

до лікування.  

Шийки зубів на нижній щелепі оголені до 5-6 мм. Наявні 

пародонтальні кишені глибиною в середньому до 7 мм. Патологічна 

рухомість зубів II-III ступеня тяжкості. Результати періотестометрії зубів 

представлені нижче (рис. 7.2). 

 

Показники 

періотестера 

   17,8 16,6 16,3 17,5 15,1 16,0 18,6 17,3 15,5 17,8 44,5   

 1.8 1.7 1.6 1.5 1.4 1.3 1.2 1.1 2.1 2.2 2.3 2.4 2.5 2.6 2.7 2.8 

 4.8 4.7 4.6 4.5 4.4 4.3 4.2 4.1 3.1 3.2 3.3 3.4 3.5 3.6 3.7 3.8 

Показники 

періотестера 

  18,3 18,7 19,6 17,5 19,8  22,1 21,6 15,8 17,4 18,6    

Рис. 7.2 Періотестометрія хворої В. на початок лікування. Діагноз – 

хронічний генералізований пародонтит ІІІ ступеня тяжкості. 

 

Індексні показники: ОНІ-S=1,9 (зубний наліт); 1,3 (зубний камінь), 

інтердентальний індекс – 15,0%,  РМА= 42,0%, проба Шилера-Писарєва – 
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позитивна, число Свракова – 1,9, індекс Мюлемана – 1,6, КПІ по Леусу= 4,5, 

ПІ по Раселу – 6,0,  КПВ – 14. 

Рівень особистісної тривожності -55 (високий рівень), реактивної – 27  

(низький рівень). 

На ортопантомограмі визначається нерівномірна резорбція 

альвеолярного відростку верхньої та нижньої щелеп до 2/3 довжини коренів 

зубів (рис. 7.3). 

 

   Рис 7.3 Ортопантомограма хворої В. на початок лікування. Діагноз – 

хронічний генералізований пародонтит ІІІ ступеня тяжкості.  

 

Пародонтограма наведена на рис. 7.4. 

Результати клінічного аналізу венозної крові та біохімічного аналізу 

венозної крові в межах вікової норми. 

Був виставлений діагноз: хронічний генералізований пародонтит III 

ступеня. 

План лікування. 

1. Ліквідація місцевих подразнюючих факторів (професійна гігієна 

порожнини рота; видалення 2.6; лікування карієсу1.5 та ускладненого карієсу 
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Рис. 7.4 Пародонтограма пацієнтки В. до лікування.  
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4.6).  

2. Місцева медикаментозна терапія (антисептичні полоскання, аплікації 

протизапальних гелів на ясна). 

3. Адгезивне шинування 3.5, 3.4, 3.3, 3.2, 3.1, 4.2, 4.3, 4.4, 4.5 з 

одночасним виготовленням адгезивної мостоподібної конструкції в ділянці 

4.1. 

4. Усунення травматичної оклюзії шляхом вибіркового 

пришліфовування зубів. 

5. Виготовлення металокерамічних коронок на 1.4, 1.5, 2.4, 2.5 та 

суцільнолитої коронки на 4.7 

6. Відновлення дефектів зубних рядів на верхній та нижній щелепі за 

допомогою бюгельних протезів. 

7. Загальне медикаментозне лікування (гіпосенсибілізуючі препарати, 

прийом Кальцій Д3 Нікомед форте, риб’ячий жир) 

8. Створення та дотримання алгоритму індивідуальної гігієни 

порожнини рота. 

9. Рекомендації по харчуванню та способу життя. 

Клінічна ситуація пацієнтки В. через 3 роки після початку лікування. 

Скарги відсутні. Пацієнтка звернулася з приводу профілактичного 

прийому. Конфігурація обличчя не змінена. Шкіра і видимі ділянки слизової 

оболонки порожнини рота без патологічних змін. Рухи нижньої щелепи в 

повному обсязі, безболісні. Регіонарні лімфатичні вузли щелепно-лицьової 

ділянки не збільшені. Червона облямівка губ без видимих патологічних змін. 

Ясна блідо-рожевого кольору, безболісні при пальпації, при зондуванні не 

кровоточать (рис. 7.5). 

Відмічається незначна кількість зубного нальоту. Зуби стійкі. 

Відмічається цілісність пломб та ортопедичних конструкцій.  

Індексні показники: ОНІ-S=0,7 (зубний наліт); 0,2 (зубний камінь), 

інтердентальний індекс – 82%,  РМА= 11%, Проба Шилера-Писарєва – 

негативна, індекс Мюлемана – 0,1, КПІ по Леусу= 4,5, ПІ по Раселу – 6,0. 
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Рис. 7.5 Фото фронтальної ділянки зубних рядів хворої В., 57 років. 

Діагноз – хронічний генералізований пародонтит ІІІ ступеня тяжкості. Стан 

через 3 роки після початку лікування. 

 

Результати періотестометрії представлені на рис. 7.6. 

 

Показники 

періотестера 

   15,6 15,5 15,5 17,3 14,2 15,1 15,4 15,4 14,3 16,6    

 1.8 1.7 1.6 1.5 1.4 1.3 1.2 1.1 2.1 2.2 2.3 2.4 2.5 2.6 2.7 2.8 

 4.8 4.7 4.6 4.5 4.4 4.3 4.2 4.1 3.1 3.2 3.3 3.4 3.5 3.6 3.7 3.8 

Показники 

періотестера 

  17,5 2,5 1,7 1,8 2,0  2,4 1,9 1,6 1,8 4,2    

 

Рис 7.6 Періотестометрія хворої В. через 3 роки після початку 

лікування. Діагноз – хронічний генералізований пародонтит ІІІ ступеня 

тяжкості 
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На рентгенограмі визначається стабілізація процесу в кістковій тканині 

альвеолярного відростку верхньої та нижньої щелеп (рис. 7.7). Відмічається 

резорбція альвеолярного відростку верхньої та нижньої щелеп до 2/3 

довжини коренів зубів.  

 

 

Рис 7.7 Ортопантомограма хворої В. через 3 роки після початку 

лікування. Діагноз – хронічний генералізований пародонтит ІІІ ступеня 

тяжкості.  

 

Пародонтограма наведена на рис. 7.8. 

В якості негативної динаміки лікування та зміни клініко-лабораторних, 

рентгенологічних показників наводимо витяг із історії хвороби пацієнта Ш. 

із хронічним генералізованим пародонтитом III ступеня тяжкості. 

Пацієнт Ш., 42 років, звернувся до лікаря із скаргами на кровоточивість 

ясен під час жування твердої їжі та чищенні зубів, утруднений прийом їжі, 

неприємні відчуття в яснах, рухомість окремих зубів, відсутність деяких 

зубів.  Перші симптоми захворювання з’явились 10 років тому. Алергічні 

хвороби заперечує. Знаходиться на диспансерному огляді у лікаря - 

кардіолога.  
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Рис. 7.8 Пародонтограма пацієнта В. через 3 роки після початку 

лікування. 

 

Діагноз – стабілізація генералізованого пародонтиту ІІІ ступеня.  

Об’єктивно: конфігурація обличчя не змінена, шкіра і видимі слизові 

без патологічних змін. Рухи нижньої щелепи безболісні в повному обсязі. 

Регіонарні лімфовузли щелепно-лицевої ділянки не збільшені. Червона 

облямівка верхньої та нижньої губ без видимих патологічних змін. Присінок 

порожнини рота середньої глибини, прикріплення вуздечок правильне. 

Визначається зміщення зубів у різних напрямках на верхній щелепі і 

особливо на нижній. Ясна верхньої та нижньої щелеп застійно-гіперемовані, 

набряклі, чутливі при пальпації, кровоточать при зондуванні (рис. 7.9).   
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Рис. 7.9 Фото фронтальної ділянки зубних рядів хворого Ш., 42 роки. 

Діагноз – хронічний генералізований пародонтит ІІІ ступеня тяжкості. Стан 

до лікування.  

Відмічається наявність над- та підясеневих зубних відкладень. Шийки 

зубів на нижній щелепі оголені до 5-6 мм. Наявні пародонтальні кишень 

глибиною в середньому до 7 мм.  

Індексні показники: ОНІ-S=1,7 (зубний наліт); 0,9 (зубний камінь), 

інтердентальний індекс – 25%,  РМА= 40%, Проба Шилера-Писарєва – 

позитивна. Число Свракова – 1,7. Індекс Мюлемана – 1,4, КПІ по Леусу= 4,0, 

ПІ по Раселу – 6,0,  КПУ – 9.  

Рівень особистісної тривожності – 49 (високий рівень), реактивної – 30 

(низький рівень). 

Результати періотестометрії наведені на рис. 7.10. 

На рентгенограмі визначається нерівномірна резорбція альвеолярного 

відростку верхньої та нижньої щелеп до 2/3 довжини коренів зубів (рис. 

7.11).  

Пародонтограма хворого Ш. до початку лікування наведена на рисунку 

7.12. 
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Показники 

періотестера 

    18,4 16,3 12,5 29,8 31,6 34,5 21,6 25,1  28,7 25,1  

 1.8 1.7 1.6 1.5 1.4 1.3 1.2 1.1 2.1 2.2 2.3 2.4 2.5 2.6 2.7 2.8 

 4.8 4.7 4.6 4.5 4.4 4.3 4.2 4.1 3.1 3.2 3.3 3.4 3.5 3.6 3.7 3.8 

Показники 

періотестера 

 30,6 29,4 25,8 27,5 20,4 22,6 23,5 24,8 22,1 21,6 30,5 31,8 29,8   

 

Рис 7.10 Періотестометрія хворого Ш. на початок лікування. Діагноз – 

хронічний генералізований пародонтит ІІІ ступеня  

 

 

Рис 7.11 Ортопантомограма хворого Ш. на початок лікування. Діагноз 

– хронічний генералізований пародонтит ІІІ ступеня тяжкості.  

 

Результати клінічного аналізу венозної крові в межах вікової норми за 

винятком підвищення швидкості осідання еритроцитів – 19 мм/г. Результати  

біохімічного аналізу венозної крові свідчать про  високий рівень  ASLO – 313 

од., тяжкості низький рівень загального вітаміну Д – 11,88 нг/мл.Діагноз – 

хронічний генералізований пародонтит ІІІ ступеня 

План лікування: 
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Рис. 7.12 Пародонтограма пацієнта Ш. до лікування  

 

1. Ліквідація місцевих подразнюючих факторів (професійна гігієна 

порожнини  рота; видалення кореня 1.2; лікування карієсу 1.1, 2.1, 2.2, 4.4 та 

ускладненого карієсу 1,4, 4,5, 4.6). 

2. Місцева медикаментозна терапія (антисептичні полоскання, аплікації 

протизапальних гелів на ясна). 

3. Адгезивне шинування 1.1, 2.1, 2.2, 2.3, 2.4, 2.6, 2.7, 2.8, 3.3, 3.4, 3.5, 

3.6, 4.1, 4.2, 4.3, 4.4, 4.5, 4.6, 4.7.    

4. Усунення травматичної оклюзії шляхом вибіркового 

пришліфовування зубів. 

5. Виготовлення металокерамічної коронки на 1.4. 

6. Відновлення дефектів зубних рядів на верхній та нижній щелепі за 

допомогою бюгельних протезів. 

7. Загальне медикаментозне лікування (гіпосенсибілізуючий препарат, 

Кальцій Д3 Нікомед форте, риб’ячий жир). 

8. Рекомендації щодо догляду за ротовою порожниною.  
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9. Рекомендації по харчуванню та способу життя. 

Клінічна ситуація пацієнта Ш. через 3 роки після початку лікування. 

Скарги на кровоточивість та дискомфорт в яснах при прийомі їжі. 

Конфігурація обличчя не змінена. Шкіра і видимі ділянки слизових без 

патологічних змін. Рухи нижньої щелепи в повному обсязі, безболісні. 

Регіонарні лімфатичні вузли щелепно-лицевої ділянки не збльшені. Червона 

облямівка губ без видимих патологічних змін. Ясна верхньої та нижньої 

щелеп застійно-гіперемовані, набряклі, болісні при пальпації, при зондуванні 

кровоточать (рис. 7.13).  Відмічаються над- та підясеневі зубні відкладення, 

патологічна рухомість зубів різного ступеня (рис. 7.14).  

Індексні показники: ОНІ-S=2,0 (зубний наліт); 1,6 (зубний камінь), 

інтердентальний індекс – 20%,  РМА= 60%, Проба Шилера-Писарєва – 

позитивна, індекс Мюлемана – 2,0, КПІ по Леусу= 4,5, ПІ по Раселу – 6,4. 

Пародонтограма наведена на рис. 7.15. 

 

 

Рис. 7.13 Клінічна картина фронтальної ділянки зубних рядів хворого 

Ш. після зняття зубних відкладень. Діагноз – хронічний генералізований 

пародонтит ІІІ ступеня тяжкості. Стан через 3 роки після початку лікування. 
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Показники 

періотестера 

    26,7 22,3   3,5 4,0 4,2 16,1  17,5 19,4  

 1.8 1.7 1.6 1.5 1.4 1.3 1.2 1.1 2.1 2.2 2.3 2.4 2.5 2.6 2.7 2.8 

 4.8 4.7 4.6 4.5 4.4 4.3 4.2 4.1 3.1 3.2 3.3 3.4 3.5 3.6 3.7 3.8 

Показники 

періотестера 

 32,6 31,5 27,9  24,5 23,6 26,5 27,8 24,2 22,6 32,5 32,7    

 

Рис 7.14 Періотестометрія хворого Ш. через 3 роки після початку 

лікування. Діагноз – хронічний генералізований пародонтит ІІІ ступеня 

тяжкості 

 

 

Рис. 7.15 Пародонтограма пацієнта Ш. через 3 роки після початку 

лікування. Діагноз – хронічний генералізований пародонтит ІІІ ступеня  
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На ортопантомограмі визначається прогресування запально-

дистрофічного процесу в кістковій тканині альвеолярного відростку верхньої 

та нижньої щелеп (рис. 7.16). Відмічається нерівномірна резорбція 

альвеолярного відростку верхньої та нижньої щелеп в межах 2/3 довжини 

коренів зубів.  

 

 

Рис 7.16 Ортопантомограма хворого Ш. через 3 роки після початку 

лікування. Діагноз – хронічний генералізований пародонтит ІІІ ступеня 

тяжкості.  

  

Таким чином, отримані результати свідчать про виправданість 

проведеного лікування пацієнтів із генералізованим пародонтитом з 

урахуванням етіологічного, патогенетичного, симптоматичного підходу та 

дотриманням принципів комплексності, поєднаності, індивідуалізації, 

диференціації та курсовості. Чим раніше виявлене захворювання, проведена 

якісна всебічна діагностика  пацієнта тим ефективніші профілактично-

лікувальні заходи. Враховуючи, що гірші результати лікування отримані у 

чоловіків, які страждали на пародонтит II та III ступеня розвитку, слід 

враховувати поряд із етіологічним підходом принцип індивідуалізації 
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стосовно статі, психосоматичних співвідношень. Негативні результати 

курації пацієнтів дослідних груп можна суттєво зменшити при впровадженні 

розробленої програми прогнозування функціональних можливостей 

пародонтального комплексу [251].  
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АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Натепер кількість пацієнтів із генералізованими захворюваннями 

тканин пародонта постійно збільшується. Відбувається помолодшання осіб, в 

яких вперше з’являються симптоми запального процесу в тканинах 

пародонта. Збільшується агресивність перебігу запально-дистрофічних змін 

пародонта, відбувається хронізація захворювань. Одночасно погіршується 

екологічна ситуація в світі, зростає психоемоційне напруження у населення, 

неповноцінним є харчування, неякісним спосіб та ритм життя. 21 сторіччя є 

епохою поліморбідності захворювань. В однієї людини може бути одночасно 

понад десяток різних захворювань внутрішніх органів. Одне із найбільш 

розповсюджених стоматологічних захворювань і найбільше за кількістю 

серед захворювань тканин пародонта - генералізований пародонтит, який 

переважно є синдромом численних соматичних хвороб [214, 271].  

Основними симптомами даного захворювання є симптоматичний 

гінгівіт, наявність над- та під’ясеневих зубних відкладень, прогресуюча 

резорбція кісткової тканини, рухомість зубів та травматична оклюзія [258, 

182, 183]. Дані симптоми призводять до передчасної втрати зубів, розвитку 

вторинних деформацій зубних рядів, прогресування даного захворювання та 

зниженню якості життя пацієнтів [70].  

Питання реабілітації та курації даних пацієнтів, а також відновлення 

дефектів зубних рядів є актуальним на сьогоднішній день. Досягнення ремісії 

та тривалої стабілізації патологічного процесу у пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом є першочерговим завданням [265].  

Для підвищення ефективності профілактики та лікування пацієнтів із  

генералізованим пародонтитом важливе значення має проведення 

повноцінного, всебічного обстеження для виявлення та ліквідації як місцевих 

так і загальних хвороботворних факторів виникнення та розвитку запально-

дистрофічного процесу [262, 251]. 
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Для оцінки впливу ряду патогенних факторів на розвиток 

генералізованого пародонтиту та на подальший прогноз останнього нами був 

проведений аналіз зв’язків впливу можливих хвороботворних чинників на 

тканини пародонта.  

Результати виконаного всебічного обстеження 230 пацієнтів, 204 з яких 

мали прояв хронічного генералізованого пародонтиту, дозволили 

систематизувати наслідки дії та вплив місцевих і загальних патогенних 

чинників, які залежно від стану адаптаційних можливостей організму можуть 

призвести до розвитку та обтяження патологічного процесу в тканинах 

пародонта. 

Серед місцевих хвороботворних факторів важливе значення має 

мікробний. Оцінюючи гігієнічний стан порожнини рота обстежених 

пацієнтів контрольної й дослідних груп із застосуванням дисперсійного 

аналізу, доведено наявність взаємозв’язку між рівнем індексу «зубного 

нальоту» і «зубного каменю» за Грін-Вермільоном у пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом і глибиною пародонтальних кишень, рівнем 

втрати епітеліального прикріплення й індексу кровоточивості ВОР. 

Найгірший рівень індивідуальної гігієни порожнини рота спостерігався в 

пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом III ступеня тяжкості. 

Середні показники індексу «зубного нальоту» і «зубного каменю» за Грін-

Вермільоном по даній групі складали 1,79±0,05 та 1,09±0,04 відповідно. 

Середнє значення інтердентального індексу також було найгіршим у даній 

групі - 18,31±1,14%. Констатований тісний взаємозв’язок між значеннями 

інтердентального індексу і ступенем тяжкості хронічного генералізованого 

пародонтиту. Чим менше значення індексу, а отже, менше вільних від зубних 

відкладень апроксимальних поверхонь зубів, тим тяжче ураження тканин 

пародонта. У пацієнтів контрольної групи показники індексу «зубного 

нальоту» мали середнє значення 0,28±0,05 при інтердентальному індексі 

94,39±1,08%. Дані нашого дослідження узгоджуються із отриманими даними 
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Мащенко І.С. (2012) щодо гігієнічного індексу у пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом [204]. 

Результати виконаного нами дисперсійного аналізу свідчать також про 

наявність достовірного взаємозв’язку між травматичною оклюзією і 

значеннями глибини пародонтальних кишень, величини втрати 

епітеліального прикріплення й індексу ВОР. Загалом, за нашими даними, 

82,84 ±2,64% пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом мали 

травматичну оклюзію, а патологічне стирання - у 45,09±3,48% спостережень, 

що також є одночасно і провокуючим чинником та наслідком запально-

дистрофічних змін тканин пародонта. Найвищий відсоток пацієнтів із 

травматичною оклюзію спостерігався у третій групі - 86,96±4,97%. 

Збільшення відсотка пацієнтів по групах, які мали травматичну оклюзію, 

перебуває в прямому співвідношенні зі ступенем тяжкості хронічного 

генералізованого пародонтиту. Тому важливим для досягнення ремісії й 

довготривалої стабілізації в цій категорії пацієнтів є усунення травматичної 

оклюзії. 

Причинами розвитку травматичної оклюзії можуть бути різноманітні 

фактори: неякісно виготовлені пломби, коронки зубів, наявність 

патологічного стирання зубів, відсутність зубів, дисфункція скронево-

нфжньощелепного суглоба. Ці фактори призводять до перерозподілу 

навантаження під час жування їжі й появи перевантаження зубів [260].  

За нашими даними кількість пацієнтів із дефектами зубних рядів була 

значною у всіх дослідних групах за винятком контрольної. Найбільша 

кількість пацієнтів (95,65±3,01%) із видаленими зубами спостерігалась при 

пародонтиті третього ступеня. Ці дані узгоджуються із значеннями індексу 

КПВ в обстежених. Середнє значення видалених зубів у зазначеній групі - 

6,52±0,44.  Представлені дані щодо кількості пацієнтів із відсутніми зубами 

збігаються з результатами досліджень Проць Г.Б. та співавт. [275].  

Визначення індексу КПВ в обстежених виявило його збільшення в 

пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом у порівнянні з особами 
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з клінічно здоровим пародонтом. Показник індексу КПВ у перших двох 

групах мав великі значення за рахунок «запломбованих зубів». Середні 

значення кількості запломбованих зубів склали 15,02±0,53 у першій і 

11,98±0,56 у другій групах відповідно.  Пацієнти третьої групи мали високе 

середнє значення КПВ за рахунок показника «видалених зубів». Отримані 

нами дані індексу КПВ дозволяють стверджувати, що показник 

«запломбовані зуби» є фактором ризику в розвитку хронічного 

генералізованого пародонтиту I і II ступенів тяжкості. Збільшення кількості 

видалених зубів у пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом 

призводить до більш тяжкого розвитку запально-деструктивного процесу в 

тканинах пародонта. 

Згідно з даними нашого обстеження факторами ризику можна вважати 

наявність мілкого переддвер’я порожнини рота й аномалії прикріплення 

вуздечок верхньої й нижньої губи. Так, пацієнти із другим ступенем тяжкості 

генералізованого пародонтиту мали мілке переддвер’я порожнини рота в 

31,11±4,88% спостережень, коротку вуздечку нижньої губи – 25,5±4,59%. Під 

час обстеження осіб контрольної групи мілке переддвер’я порожнини рота 

виявлено в 15,38±7,08%, коротку вуздечку нижньої губи - у 11,5±6,26.  

Тривалість патологічного процесу в тканинах пародонта також 

визначає ступінь тяжкості хронічного генералізованого пародонтиту. 

Середня тривалість генералізованого пародонтиту пропорційно 

збільшувалась, за нашими даними, залежно від ступеня тяжкості 

пародонтиту. Середнє її значення мало найбільший показник у пацієнтів 

третьої групи - 11,78±0,27 років. Отже, важливо лікувати пацієнтів цієї 

категорії з появою перших симптомів задля запобігання розвитку тяжких 

змін запально-дистрофічного характеру в пародонті. 

Ураховуючи отримані нами дані обстеження пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом, з’ясовано залежність появи перших 

симптомів пародонтиту  від віку пацієнтів.  
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Середній вік пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом 

першого ступеня тяжкості становив 44,5±1,33 роки. Різниця між середнім 

значенням віку між першим і третім ступенем тяжкості хронічного 

генералізованого пародонтиту склала 6,6 років. Це свідчить про стрімке 

прогресування хвороби. 

Важливе місце у виникненні й прогресуванні захворювань тканин 

пародонта має соціальний хвороботворний фактор - стрес [243, 244, 300]. У 

цьому аспекті суттєву роль відіграє стресорезистентність кожної людини, яка 

визначається низькою факторів, у тому числі й індивідуальними 

типологічними особливостям нервової системи. За нашими даними пацієнти 

із хронічним генералізованим пародонтитом мали високий та помірний 

рівень особистісної тривожності. В порівнянні із контрольною групою 

70±6,76% пацієнтів третьої групи, 73±4,68% другої групи та 82±4,66% 

першої мали високий рівень особистісної тривожності проти 42,0±9,7% у 

контрольній. Дослідженнями С.Б.Улітовського [305] доведено, що 

психоемоційний стан людини впливає на якість і кількість гігієнічних 

процедур у порожнині рота. За нашими даними найгірша гігієна порожнини 

рота в осіб саме трьох дослідних груп.  

Порушення психосоматичних співвідношень є одним із 

патогенетичних механізмів розвитку генералізованого пародонтиту. Оцінка 

рівня особистісної тривожності важлива для прогнозування виникнення 

численних соматичних хвороб неінфекційної природи, одним із проявом 

яких може бути запально-дистрофічний процес у тканинах пародонта. Тому 

врахування впливу стресорного чинника є надзвичайно актуальним, що 

підтверджується дослідженнями Гожої І.Н. [85]. 

Дані проведеного нами дисперсійного аналізу показали наявність 

взаємозв’язку загальних захворювань організму із величиною втрати 

епітеліального прикріплення, глибиною пародонтальних кишень та індексу 

ВОР у пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом із 

достовірністю р<0,05.  
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Серед усіх загальних захворювань організму, констатованих у 

пацієнтів наших дослідних груп, найбільше значення має цукровий діабет, 

ряд інших ендокринних хвороб, а також серцево-судинна патологія [262, 271, 

224]. Наведені дані узгоджуються із даними Тарасова Ю.Г. [301] щодо 

патологічних змін тканин пародонта у пацієнтів із захворюваннями серцево-

судинної системи, шлунково-кишкового тракту. 

Рівень вітаміну Д відіграє суттєву роль у виникненні та подальшому 

прогресуванні хронічного генералізованого пародонтиту. Дані виконаного 

нами дисперсійного аналізу свідчать про наявність взаємозв’язку між 

дефіцитом вітаміну Д та глибиною пародонтальних кишень, величиною 

втрати епітеліального прикріплення та ВОР із достовірністю 0,95. Середнє 

значення глибини пародонтальних кишень у пацієнтів із дефіцитом вітаміну 

Д було у 1,6 разів більше в порівнянні із пацієнтами, у яких рівень вітаміну Д 

був достатній. Значення індексу ВОР також були гіршими у 1,3 рази у 

пацієнтів із дефіцитом вітаміну Д. Зазначені дані узгоджуються із 

дослідженням Novoshytskyy V.E., Mazur I.P. та  Dietrich T. [381, 464]. 

Критеріями ранньої діагностики може бути оцінка показників 

гематологічних індексів у пацієнтів із хронічним генералізованим 

пародонтитом, визначених на основі лейкограми. Так середні значення 

індексу ЛІІ у пацієнтів із I, II та III ступенем тяжкості генералізованого 

пароднтиту складали 0,49±0,03; 0,62±0,04; 0,64±0,05 відповідно. Значення 

даного індексу були значно меншими в порівнянні із пацієнтами контрольної 

групи (0,97±0,08).  

Середні значення індексу ІЛГ у пацієнтів контрольної групи (3,69±0,09) 

були меншими у порівнянні із хворими на хронічний генералізований 

пародонтит I, II та III ступені тяжкості, які дорівнювали 4,09±0,10, 4,14±0,10 

та 4,45±0,18 відповідно. Середні значення індексу ІСНМ пацієнтів із 

хронічним генералізованим пародонтитом I, II та III ступені тяжкості мали 

значення 10,99±0,52; 10,98±0,44; 10,93±0,79  відповідно і достовірно 

відрізнялись від значень контрольної групи пацієнтів - 14,50±0,38. 
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Індекс ІЛШОЄ мав достовірну відмінність у пацієнтів контрольної 

групи (1,32±0,10) та хворих із хронічним генералізованим пародонтитом I 

(2,10±0,08), II  (2,56±0,09) та III (2,29±0,08) ступені тяжкості відповідно. 

Наведені результати узгоджуються із даними Островської Л.Й та 

співав.[231], яка проводила вивчення даних показників у пацієнтів із 

хронічним генералізованим пародонтитом, поєднаним із хронічним 

холециститом та панкреатитом в анамнезі, а також вагітних.   

Дані проведеного обстеження пацієнтів із хронічним генералізованим 

пародонтитом свідчать про варіабельність середніх значень показників 

місцевого та загального стану організму.  

Для ефективного лікування даної категорії пацієнтів та досягнення 

ремісії і довготривалої стабілізації запально-дистрофічного процесу в 

тканинах пародонта важливим є персоналізований підхід із врахуванням як 

місцевих так і загальних хвороботворних факторів та індивідуальних 

особливостей організму [266].  

Натепер існують стандартні підходи в лікуванні хронічного 

генералізованого пародонтиту. Вони передбачають використання алгоритмів 

лікування та реабілітації пацієнтів із хронічним генералізованим 

пародонтитом без врахування індивідуальних особливостей запально-

дистрофічного процесу та стану пацієнта [245, 468].  

Одним із ведучих симптомів хронічного генералізованого пародонтиту 

є передчасна втрата зубів. За даними Проць Г.Б та ін. [276] 80% пацієнтів із 

запльно-дистрофічними процесами в тканинах пародонта супроводжуються 

втратою зубів. У багатьох випадках заміщення дефектів зубних рядів 

відбувається за рахунок  виготовлення мостоподібних конструкцій [114, 132]. 

Це призводить до перевантаження опорних зубів і до передчасної їх втрати 

[67]. Найбільш доцільним заміщення дефектів зубних рядів із позицій 

біомеханіки є встановлення дентальних імплантатів [246, 261, 264].  

З метою вибору адекватного способу відновлення зубного ряду при 

наявності запально-дистрофічного процесу, оцінки якості застосування при 
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необхідності дентальної імплантації нами було проведено експериментальне 

дослідження. В його основі було створення власної моделі генералізованого 

пародонтиту у свиней, максимально адекватної за впливом хвороботворних 

факторів. Вибір тварин не був випадковим, оскільки свині мають ряд схожих 

із людиною ознак не тільки зубо-щелепного апарату, а й морфології і 

фізіології нирок, будови ока, серцево-судинної системи, анатомії та фізіології 

травної системи [151]. 

Середнє значення кортизолу у крові свиней в день виконання другого 

етапу експериментального дослідження становило 102,59±6,44 нмоль/л, що у 

2 рази вище за показник вікової норми зазначеного показника для 

шестимісячних  тварин -  49,19±2,41 нмоль/л [59]. Збільшення кортизолу 

імовірно є результатом стресорної реакції організму свиней на контакт із 

людиною, гіподинамію, оперативне втручання у порожнині рота та ряд 

інших факторів. Кора наднирників у даній ситуації збільшила його 

продукцію, що і зумовило ріст рівня кортизолу в крові. Отримане середнє 

значення кортизолу свідчить про наявність стресорної реакції у тварин, яка  

поряд із маніпуляціями у порожнині рота свиней, є фактором ризику 

розвитку генералізованого пародонтиту свиней.  

В основі запропонованої нами експериментальної моделі 

генералізованого пародонтиту у свиней стало використання місцевого 

фізичного (механічне порушення цілісности зубо-ясеневого прикріплення) та 

біологічного фактору (використання подрібнених мінералізованих зубних 

відкладень людини), що має максимальну схожість із дією місцевих 

подразнюючих факторів у порожнині рота людини. Дані експериментального 

дослідження підтвердили роль місцевих (фізичних, біологічних) та 

системних (емоційний стрес, гіподинамія) хвороботворних факторів у 

виникненні та розвитку хронічного генералізованого пародонтиту, який 

спостерігався через три тижні після його моделювання. 

При таких умовах проаналізована реакція пародонта тварин на різну 

тактику реабілітації зубних рядів  із включеними дефектами.  
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Аналізуючи цитограми ясен свиней зареєстровано, що епітеліоцити 

ясен при експериментальному генералізованому пародонтиті 

характеризувалися каріопікнозом і каріорексисом ядер та гомогенізацією 

цитоплазми. Кількість рогових лусочок при цьому зменшувалась, порівняно з 

цитограмами із клінічно інтактних ясен свиней. Характер  досліджуваних 

цитограм ясен засвідчив, що в умовах експериментального пародонтиту 

епітеліальні клітини мають високий ступінь деструкції [267]. 

Нами проаналізована гістологічна структура тканин ясен 

експериментальних тварин після моделювання генералізованого пародонтиту 

та реабілітації утвореного включеного дефекту зубного ряду за допомогою 

імплантату та адгезивної мостоподібної конструкції.  

Проведене гістологічне і морфометричне дослідження тканин, що 

оточують дентальний імплантат, встановило, що протягом трьох місяців 

навколо імплантату формується комплекс тканин, які забезпечують фіксацію 

його в щелепі. З первинного щільного сполучнотканинного з’єднання, в 

якому формується густа сітка кровоносних судин, що забезпечують 

активізацію процесу остеогенезу, залишається тонкий прошарок. Ззовні 

спостерігаються новоутворені кісткові фрагменти, які вглиб каналу 

зливаються і збільшуються в розмірах. Таким чином, можна стверджувати, 

що процес формування кістки починається з дна каналу, поступово 

розповсюджуючись до поверхні [269]. 

При вивченні цитологічних мазків із ясен свиней, яким було проведено 

моделювання генералізованого пародонтиту, створення дефекту зубного  

ряду з подальшим його заміщенням імплантом, установлено, що в 

цитограмах переважали клітини проміжного шару, як і в контрольній групі 

тварин, але їх середня кількість у полі зору достовірно зменшилась на 29,25 

%, порівняно з тваринами контрольної групи.  Кількість проміжних клітин 

при генералізованому пародонтиті була більшою в 4 рази в порівнянні із 

сектором альвеолярного відростку щелеп, в якому не було проведено 

моделювання генералізованого пародонтиту.  
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В ділянках моделювання генералізованого пародонтиту визначались 

базальні клітини, на відміну від ділянок без генералізованого пародонтиту. 

Поява даних клітин пов’язана із порушенням бар’єрної функції внаслідок 

гіпергідратації і запальних змін у власній пластинці. Відзначалась 

контамінація кокової мікрофлори на сегментоядерних лейкоцитах, що 

свідчило про підвищення активності їх фагоцитозу. 

У місцях установлення дентальних імплантатів у свиней спостерігались 

явища дискератозу, товщина епітелію ясен була нерівномірною, з проявом 

акантозу. 

У ділянках, дефекти зубних рядів яких були відновлені за допомогою 

адгезивної мостоподібної конструкції, визначались явища гіперкератозу в 

епітеліальній пластинці. Зазначені дані свідчать про доцільність 

установлення дентального імплантату для заміщення дефектів зубних рядів у 

порівнянні  з адгезивною мостоподібною конструкцією, оскільки при аналізі 

морфологічних змін пародонта ділянки, яка була заміщена за допомогою 

імплантата, патологічні зміни не визначались [270].  

При проведенні аналізу гістологічних фрагментів щелеп, в які були 

встановлені дентальні імплантати, визначався тонкий шар оформленої 

щільної сполучної тканини, середня товщина якого склала 519,35±6,17 мкм. 

В більш глибоких шарах навколо дентального імплантату товщина прошарку 

щільної сполучної тканини не відрізнялась від поверхневих. Але розміри 

кісткових фрагментів були більшими, іноді мали неправильну форму, що 

було обумовлене злиттям окремих кісткових фрагментів і формуванням 

масиву кісткової тканини навколо імплантату.  

Таким чином через 3 місяці після встановлення дентального імплантату 

формувалось з’єднання останнього, яке утворено комплексом щільної 

волокнистої, добре васкуляризованої сполучної та кісткової тканини. При 

цьому визначається динаміка збільшення об’єму новоутвореної кістки і 

підвищення міцності фіксації імплантату в щелепі. 
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Результати проведеного експериментального дослідження відновлення 

включеного дефекту зубного ряду свідчать про доцільність використання 

методу дентальної імплантації при наявності кісткових умов та відсутності 

місцевих та загальних протипоказань до останньої. 

Експериментальне дослідження показало переважання третього типу 

(D)3 кісткової тканини в альвеолярних відростках нижньої та верхньої 

щелеп, при якому відбувається зменшення компактної частини 

альвеолярного відростка, яка забезпечує первинну фіксацію дентальних 

імплантатів. Для проведення прогнозованого відновлення дефекту зубного 

ряду за допомогою дентальної імплантації необхідно використовувати 

дентальні імплантати із антиротаційними елементами фіксації останніх. 

Використання останніх (Alpha dent active conus) дозволяє досягти середнього 

значення вторинної стабільності через 3 місяці після їх встановлення [268].   

Дані експериментального дослідження свідчать про доцільність 

використання методу дентальної імплантації для відновлення дефектів 

зубних рядів у пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом. 

Планування місцевих втручань у порожнині рота пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом, прогнозування перебігу захворювання не 

можливо без оцінки функціональних можливостей зубо-пародонтального 

комплексу [287]. Запально-інфекційні процеси пародонта, викликані 

активною інвазією агресивної мікрофлори й порушенням реакції імунної 

відповіді на бактеріальну інфекцію порожнини рота, що часто за відсутності 

своєчасної діагностики й лікування супроводжується дислокацією і 

віялоподібним розходженням зубів, зрештою  призводять до вторинної 

деформації прикусу. Такий стан зубо-щелепного апарату сприяє формуванню 

травматичної оклюзії й появі супраконтактів, що підсилює процеси 

деструкції в кістковій тканині альвеолярного відростка і призводить до 

втрати зубів. 

Реабілітація таких пацієнтів має проводитися з урахуванням основних 

складових: припинення активного запального процесу, усунення вторинної 
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деформації й нормалізацію оклюзії, шинування зубів [254]. Ліквідація 

запалення й нормалізація оклюзійних контактів є важливими умовами в 

розподілі навантаження на зуби і тканини пародонта, відновленні структур 

кісткової тканини альвеолярного відростка [308, 272]. 

Ортопедичні заходи при запально-дистрофічних захворюваннях тканин 

пародонта, ускладнених частковою втратою зубів, займають вагому нішу в 

загальній структурі надання стоматологічної ортопедичної допомоги [106]. 

Результати відновлення дефектів зубних рядів протезами визначаються 

ступенем подрібнення харчових продуктів, реакціями періодонта і ясен на 

циклічне механічне навантаження. Ці два критерії залежать від 

функціонального стану і реактивних властивостей опорних зубів і характеру 

розподілу жувального навантаження між опорними зубами.  

Пристосованість пародонта до функціональних навантажень 

обумовлює розвиток компенсаторних механізмів, динаміка яких диктується 

конкретними ситуаціями, пов'язаними з впливом екзо- та ендогенних 

факторів. Захворювання тканин пародонта, особливо ускладнені дефектами 

зубних рядів, супроводжуються неадекватним розподілом жувальних 

навантажень, що може привести зубощелепну ділянку в стан суб- або 

декомпенсації. Характерною особливістю останнього є утворення 

травматичних вузлів і травматичної оклюзії, що відіграють головну роль в 

подальшому розвитку патологічного процесу. У зв'язку з цим основним 

завданням ортопедичних заходів у комплексній реабілітації пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом залишається перерозподіл жувального 

навантаження та імобілізація рухомих зубів [95, 292, 327].  

У комплексному лікуванні важливе місце займає шинування рухомих 

зубів. З його допомогою зменшується рухливість зубів з ураженим 

пародонтом, покращуються оклюзійні співвідношення шляхом попереднього 

усунення травматичної оклюзії і подальшої фіксації зубів в положенні, яке 

мінімально травмує тканини пародонта. Шина дає можливість рівномірно 

розподілити жувальний тиск на весь зубний ряд. За допомогою шинування 
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створюються умови для забезпечення спокою для уражених тканин 

пародонта, забезпечується спокій уражених тканин, підвищується 

ефективність патогенетично обгрунтованої і симптоматичної терапії. Це в 

свою чергу дозволяє більш ефективно проводити медикаментозне лікування 

генералізованого пародонтиту на ранніх стадіях захворювання, коли 

з'являються перші ознаки патологічної рухливості зубів [254]. 

Спосіб стабілізації рухомих зубів визначається поширеністю 

патологічного процесу в пародонті. При місцевому ураженні в межах однієї 

функціонально-орієнтованої групи зубів показана фронтальна або сагітальна 

стабілізація. Якщо процес виходить за межі однієї функціонально-

орієнтованої групи зубів, то показана фронтально-сагітальна або 

парасагітальна стабілізація. Коли процес поширюється на весь зубний ряд, 

показана стабілізація зубного ряду по дузі, або по дузі в поєднанні з 

парасагітальною стабілізацією. Той чи інший вид стабілізації зубів 

забезпечується застосуванням різних конструкцій знімних і незнімних шин 

відповідно до показів [30, 119]. 

Визначення наявності резервних сил, їх відсутності та розвитку 

функціональної недостатності лежить в основі вибору конструкції шинуючих 

апаратів і протезів. За умови відсутності у зуба резервних сил або розвинутої 

функціональної недостатності – зуби повинні бути об'єднані в єдиний блок із 

зубами, що зберегли резервні сили. В шину повинні бути включені зуби, які 

не мають резервних сил пародонта, так і зуби, які їх зберегли [30].  

Проте, кожен пацієнт унікальний, в кожному конкретному випадку 

вибір шинуючої конструкції залежить від ряду чинників, а саме від 

особливостей клінічної картини, анатомічних особливостей порожнини рота, 

стану організму в цілому. Зважаючи на ці обставини стоматологу не завжди 

вдається домогтися бажаного естетичного і функціонального шинування. 

Основне завдання реабілітації хворих на генералізований пародонтит полягає 

у виборі найбільш оптимальної шинуючої конструкції, що дозволяє на 
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довгий час зберегти пародонт і зубо-щелепний апарат в активному 

функціональному стані [486]. 

Для ефективного лікування даної категорії пацієнтів та досягнення 

ремісії і довготривалої стабілізації запально-дистрофічного процесу в 

тканинах пародонта важливим є персоналізований підхід із врахуванням як 

місцевих так і загальних хвороботворних факторів, індивідуальних 

особливостей організму [251].  

Одним із ведучих симптомів хронічного генералізованого пародонтиту 

є передчасна втрата зубів. У багатьох випадках заміщення дефектів зубних 

рядів відбувається за рахунок  виготовлення мостоподібних конструкцій. Це 

призводить до перевантаження опорних зубів і до передчасної їх втрати. 

Найбільш доцільним у даному аспекті заміщення дефектів зубних рядів із 

позицій біомеханіки є встановлення дентальних імплантатів.  

З метою оцінки витривалості зубів у пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом для визначення тактики реабілітації зубо-

щелепного апарату нами було проведено всебічне обстеження 204 пацієнтів 

із генералізованим пародонтитом I-III ступенів тяжкості та 26 осіб із клінічно 

інтактним пародонтом віком від 25 до 65 років із об’єктивізацією клінічної 

симптоматики за допомогою системи  Pa-on (Парометру), періотестеру, 

конусно-променевої комп’ютерної томографії (за показами 

ортопантомографії чи внутрішньоротової контактної рентгенографії зубів), 

лабораторного обстеження.   

Визначення взаємозв’язків між досліджуваними показниками 230 

пацієнтів було проведено за допомогою методу кореляційно-регресійного 

аналізу по 49 параметрам. Даний метод дозволяє виявити не тільки наявність 

зв’язку між явищами, а й визначити при цьому його порівняльні кількісні 

параметри. 

В якості об’єктів дослідження були визначені зуби першого та третього 

секторів: 1.1, 1.2, 1.3, 1.4, 1.5, 1.6, 1.7, 3.1, 3.2, 3.3, 3.4, 3.5, 3.6, 3.7. Зуби 

другого та четвертого сектору не брались в дослідження, оскільки їх 
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анатомічні і функціональні властивості аналогічні зубам першого і третього 

сектору. Напочатку нами були розраховані рівняння регресії та ступінь 

тісноти зв’язку між досліджуваними параметрами - симптомами. Ключовими 

показниками стали величина втрати епітеліального прикріплення, глибина 

пародонтальної кишені, індекс кровоточивості ВОР (визначається при 

діагностиці Парометром Pa-on), величина резорбції кісткової  тканини щелеп.  

Згідно основних параметрів рівняння регресії математичних 

розрахунків зроблені висновки, що за умов збільшення рухливості зуба на 1 

умовну одиницю, підвищення резорбції кістки на 1 мм, зростання величини 

ВЕП на 1 мм здатність зубів витримувати навантаження у кг зменшується у 

різному ступені, що продемонстровано у числових вимірах у зведеній 

таблиці 1. 

На основі отриманих вище зазначених даних витривалості зубів 

верхнього та нижнього зубних рядів в залежності від ступеня рухомості зуба, 

величини втрати епітеліального прикріплення та резорбції альвеолярного 

паростку навколо зуба, а також літературних наукових даних щодо сили, яка 

потрібна для пережовування їжі, нами була запропонована програма 

«Прогнозування витривалості зубів у пацієнтів із запально-дистрофічними 

змінами пародонта» - «TER-PP» [248]. 

Вона дозволяє практикуючому лікарю-стоматологу провести 

прогнозування витривалості зубів при наявності патологічних змін тканин 

пародонта щодо доцільності проведення шинування зубів із патологічною 

рухомістю; при визначенні тактики заміщення включених дефектів зубних 

рядів оцінює можливості несучої спроможності зубів, які обмежують дефект. 

Застосований підхід до визначення витривалості зубів при різному стані 

тканин пародонта з урахуванням фізіологічних можливостей зубів, 

розрахованих математичних висновках допустимого навантаження на зуби, 

які мають патологічну рухливість в умовах втрати епітеліального 

прикріплення, розвитку деструктивних процесів у кістковій тканині 

альвеолярного паростку, дозволяє  прогнозувати динаміку витривалості 
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комплексу тканин пародонта в умовах запально-дистрофічної патології, що 

обґрунтовує індивідуальну тактику лікування та реабілітації хворих на 

генералізований пародонтит. В той же час слід пам’ятати, що місцеві 

втручання у порожнині рота хворих на генералізований пародонтит – 

складова комплексу профілактично-лікувальних заходів, які мають бути 

сплановані з урахуванням етіологічного та патогенетичного підходів, 

принципів курації таких пацієнтів, а саме – комплексності, диференціації, 

індивідуалізації, поєднаності та курсовості заходів.  

Таблиця 1 

Показники зменшення здатності зубів витримувати навантаження 

при формуванні патологічних змін пародонта (кг) 

Зуб Параметри патологічних змін пародонта 

Збільшення рухливості 

зуба на 1 умовну 

одиницю 

Підвищення резорбції 

кістки на 1 мм 

Зростання величини 

втрати епітеліального 

прикріплення на 1 мм 

1.1 0,241 0,054 0,014 

1.2 0,176 0,049 0,016 

1.3 0,222 0,117 0,118 

1.4 0,614 2,047 1,888 

1.5 0,641 1,088 0,705 

1.6 0,807 2,292 1,025 

1.7 0,788 3,515 2,484 

3.1 0,193 0,198 0,338 

3.2 0,181 0,407 0,403 

3.3 0,245 0,060 0,289 

3.4 0,502 0,293 0,780 

3.5 0,558 0,339 0,936 

3.6 0,863 1,808 0,340 

3.7 0,821 1,991 0,380 
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Курацію пацієнтів із генералізованим пародонтитом проводили у 

відповідності до затверджених в Україні Стандартів діагностики і лікування 

стоматологічних хворих. В той же час після формулювання клінічного 

діагнозу всім пацієнтам дослідних груп був складений алгоритм їх курації, а 

за необхідності - лікування, яке базувалося на принципах індивідуалізації, 

комплексності, диференційованості, поєднаності, курсовості та стратегії 

етіологічного, патогенетичного та симптоматичного підходу до визначення 

лікувальних заходів. 

Аналіз ефективності можливого прогнозування патологічних змін 

пародонта у пацієнтів із генералізованим пародонтитом виконаний на основі 

оцінки показників клініко-лабораторного, функціонального та 

рентгенологічного обстеження пацієнтів дослідних груп із оцінкою у 

віддалені терміни спостереження 3 роки результатів лікування за критеріями: 

без змін, клінічне благополуччя, погіршення, ремісія та стабілізація. За 

віддаленими результатами диспансерного спостереження за пацієнтами 

трьох дослідних груп залежно ступеня тяжкості пародонтиту  ефективність 

стратегії та тактики курації була проаналізована із деталізацією по 

підгрупам: позитивна динаміка при розвитку стабілізації (1-А, 2-А, 3-А) та 

негативна при її відсутності (1-Б, 2-Б, 3-Б).   

Клінічна оцінка ефективності проведеного нами лікування пацієнтів із 

хронічним генералізованим пародонтитом свідчить про важливість 

дотримання персоналізованого підходу в лікуванні пацієнтів. При цьому 

головним є врахування дії й місцевих, і загальних хвороботворних факторів 

без співставлення із середніми значеннями показників по групі, але з 

урахуванням можливостей прогнозування витривалості зубо-

пародонтального комплексу у кожного пацієнта.  

Так середній показник гігієнічного індексу Грін-Вермільон (зубний 

наліт) по першій групі склав 1,57±0,05. Якщо його зіставити із середнім 

значенням по даній групі у підгрупах А (позитивна 3-річна динаміка) і Б 

(негативна 3-річна динаміка), то маємо середнє значення по пацієнтам із 
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позитивною динамікою, тоді як хворі підгрупи I Б мали середнє значення 

1,80±0,03, яке було на 14,5% більше середнього показника по групі.  

Середні значення глибини пародонтальних кишень пацієнтів підгрупи 

1-А із хронічним генералізованим пародонтитом І ступеня тяжкості 

впродовж трьох років після початку лікування постійно зменшувались на 

відміну протилежної динаміки у пацієнтів підгрупи 1-Б. Різниця середньої 

глибини пародонтальних кишень між підгрупою А та Б у першій групі через 

3 роки після початку лікування становила 0,9 мм (52,2%).   

В аналогічний термін спостереження в осіб із генералізованим 

пародонтитом II ступеня тяжкості відбулося збільшення середньої глибини 

пародонтальних кишень, але у підгрупі А цей показник менше на 0,58 мм 

(14,7%), порівняно із значення в осіб підгрупи Б.  

Пацієнти підгрупи А третьої групи мали поступове зменшення 

середньої глибини пародонтальних кишень протягом усього терміну 

спостережень на 0,27 мм (5,0%). Але різниця між коефіцієнтом приросту у 

відсотках середнього значення пародонтальних кишень пацієнтів підгруп А 

та Б із генералізованим пародонтитом третього ступеня тяжкості за період 3 

роки становила 6,8%  при р<0,05.   

Втрата епітеліального прикріплення є найбільш об’єктивним критерієм 

для оцінки ефективності лікування пацієнтів із хронічним генералізованим 

пародонтитом, оскільки це головний показник ступеня тяжкості запально-

дистрофічних змін пародонта. Збільшення величини ВЕП за період 3 роки 

відбулося у пацієнтів підгруп Б із пародонтитом усіх ступенів тяжкості, тоді 

як в осіб підгруп А така динаміка не зареєстрована, навпаки, при пародонтиті 

I ступеня виявлено зменшення середньої величини ВЕП у на 0,09 мм (4,5%) 

за даними «Pa-on parometer» протягом трьох років після початку лікування. 

Констатовано зменшення абсолютного рівня показника ВОР на 16,0%, 

25,61%, 29,0%  упродовж трьох років у пацієнтів підгруп 1-А, 2-А та 3-А 

відповідно, тоді як у пацієнтів  підгруп 1-Б, 2-Б, 3-Б - збільшення на 18,25%, 

2,12%, 2,25% відповідно при р<0,05. 
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Результати клінічного обстеження в динаміці курації пацієнтів 

узгоджувалися з показниками рентгенологічного, лабораторного й 

функціонального обстеження. 

Аналіз у динаміці отриманих результатів засвідчив, що чим раніше 

виявлено запально-дистрофічне захворювання пародонта, проведено якісне 

всебічне обстеження пацієнта, тим ефективніші профілактично-лікувальні 

заходи. Ураховуючи те, що гірші результати лікування отримані в чоловіків, 

які страждали на пародонтит II та III ступенів тяжкості, слід принцип 

індивідуалізації щодо статі, психосоматичних співвідношень насамперед 

ураховувати поряд із етіологічним підходом. Негативні результати курації 

пацієнтів дослідних груп можна суттєво зменшити при впровадженні 

розробленої програми прогнозування функціональних можливостей 

пародонтального комплексу.  

Отже, при плануванні лікування пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом застосування системного, комплексного 

підходу з індивідуальним спрямуванням залежно від кожного клінічного 

випадку більш виправдане. Використання стандартних протоколів у 

лікуванні пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом є 

недостатньо ефективним заходом, оскільки не враховує дію на кожний 

організм хвороботворних факторів різної природи, тобто не має 

етіологічного спрямування. . 

При оцінці ефективності лікування пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом установлено негативну динаміку лікування  в 

10,3±3,7% осіб першої дослідної групи, 17,8±4,03% представників другої та 

26,1±6,5% третьої груп. Можливими причинами негативної динаміки можуть 

бути незадовільна гігієна порожнини рота, недотримання рекомендацій щодо 

лікування, активність соматичних захворювань і низка інших факторів. У той 

же час можна зазначити фактори успіху прогнозування лікування хворого на 

генералізований пародонтит (рис. 1). 
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Рис. 1 Фактори успіху прогнозування лікування хворого на 

генералізований пародонтит. 

 

Отримані результати дисертаційного дослідження свідчать про 

виправданість проведеного лікування пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом з урахуванням етіологічного, патогенетичного, 

симптоматичного підходів із дотриманням принципів комплексності, 

поєднаності, індивідуалізації, диференціації й курсовості. Результати 

проведеної оцінки ефективності лікування нами пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом I-III ступенів тяжкості свідчать про 

доцільність застосування даної стратегії  й тактики курації з метою 

досягнення ремісії та довготривалої стабілізації запально-дистрофічного 

процесу в тканинах пародонта.  
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(Здобувачем проведено огляд літератури, написано статтю. Співавтори 

Петрушанко Т.О. і Расін М.С. надавали консультативну допомогу в 

написанні статті). 

2. Попович ИЮ, Расин МС, Петрушанко ТА. Системное воспаление 

низкой интенсивности как причина и следствие воспалительно-

дистрофических болезней пародонта. Вісник проблем біології і медицини. 

2017;1(4):65-9. (Здобувачем  проведено огляд літератури, написано статтю. 

Співавтори Расин М.С. і Петрушанко Т.А. надавали допомогу при аналізі 

матеріалу й написанні статті). 

3. Петрушанко ТА, Попович ИЮ. Сравнительная оценка реабилитации 

пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом при включенных 

дефектах зубных рядов в боковом участке. Стоматология Эстетика 

Инновации. 2018;2(1):152-6. (Здобувачем проведено обстеження пацієнтів, 

заміщення дефектів зубних рядів. Співавтор Петрушанко Т.О. надавала 

консультативну допомогу при обстеженні й виконала редагування статті). 

4. Попович ІЮ, Петрушанко ТО, Єрошенко ГА, Стебловський ДВ. 

Порівняльна характеристика стабільності дентальних імплантатів. Світ 

медицини та біології. 2018;(4):191-94. (Здобувачем проведено 

експериментальне дослідження, написано статтю. Співавтором 

Петрушанко Т.О. проведена консультативна допомога при плануванні 

експерименту, аналізі отриманих даних, редагуванні статті. Співавтор 

Єрошенко Г.А. надавала консультативну допомогу при плануванні 

експерименту. Співавтор Стебловський Д.В. надавав допомогу при 

проведенні експерименту).  
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5. Попович ІЮ, Петрушанко ТО, Єрошенко ГА, Ячмінь АІ. 

Гістологічне обгрунтування дентальної імплантації у пародонтологічних 

пацієнтів. Світ медицини та біології. 2019;2(68):191-5. (Здобувачем здійснено 

планування й проведення експериментального дослідження, написано 

статтю. Співавтор Петрушанко Т.О. надавала консультативну допомогу 

при плануванні й проведенні експериментального дослідження, обробці 

отриманих даних. Співавтори Єрошенко Г.А., Ячмінь А.І. надавали допомогу 

при виготовленні морфологічних зразків препаратів та їх описанні). 

6. Попович ИЮ. Использование имплантатов Alpha Dent при 

реабилитации пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом. 

Dental time. 2018 осень;(1):22-3 

8. Попович ІЮ, Семененко ІП, винахідники; Попович ІЮ, Семененко 

ІП, патентовласники. Засіб для лікування пародонтиту. Патент України UA 

63331 A. 2004 січ 15. (Здобувач брав участь у патентному пошуку, розробці 

засобу для лікування, написанні патенту. Співавтор Семененко І.П. надавав 

консультативну допомогу при розробці засобу для лікування й редагуванні 

патенту). 

9. Попович ІЮ, Петрушанко ТО, Єрошенко ГА, винахідники; 

Українська медична стоматологічна академія, патентовласник. Спосіб 

моделювання генералізованого пародонтиту у свиней. Патент України № 

137582. 2019 жовт 25. (Здобувач брав участь у патентному пошуку, 

проведенні експериментального дослідження й оформляв патент.  

Співавтори Петрушанко Т.О., Єрошенко Г.А. надавали консультативну 

допомогу при плануванні й проведенні експерименту, написанні патенту). 

10. Попович ІЮ, Литовченко ІЮ, Петрушанко ТО, Іленко НМ, 

Ніколішина ЕВ, винахідники; Українська медична стоматологічна академія, 

патентовласник. Спосіб лікування виразково-некротичного гінгівіту. Патент 

України № 137572. 2019 жовт 25. (Здобувач брав участь у патентному 

пошуку, розробці способу лікування й написанні патенту. Співавтори 
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Литовченко І.Ю., Петрушанко Т.О., Іленко Н.М. надавали консультативну 

допомогу при розробці й написанні патенту). 

11. Дворник ВМ, Іленко НМ, Рябушко НО, Попович ІЮ, Литовченко 

ІЮ, Ніколішин ІА, Лемешко АВ, винахідники; Українська медична 

стоматологічна академія, патентовласник. Спосіб усунення гіперестезії на 

етапах препарування вітальних зубів. Патент України № 143046. 2020 лип 10. 

(Здобувач брав участь у патентному пошуку, розробці способу усунення 

гіперестезії, написанні патенту. Співавтори Дворник В.М., Іленко Н.М., 

Рябушко Н.О., Литовченко І.Ю., Ніколішин І.А. надавали консультативну 

допомогу при розробці й написанні патенту. Співавтор Лемешко А.В. 

надавав допомогу в патентному пошуку й написанні патенту). 

12. Попович ІЮ, Ніколішин ІА, Литовченко ІЮ, Іленко НМ, Дев’яткіна 

ТО, Чечотіна СЮ, винахідники; Українська медична стоматологічна 

академія, патентовласник. Спосіб усунення гіперестезії при патологічному 

стиранні зубів. Патент України № 143146. 2020 лип 10. (Здобувач брав 

участь у патентному пошуку, розробці способу усунення гіперестезії, 

написанні патенту. Співавтори Ніколішин І.А., Литовченко І.Ю., Іленко 

Н.М., Дев’яткіна Т.О., Чечотіна С.Ю. надавали консультативну допомогу 

при розробці й написанні патенту). 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведено теоретичне узагальнення експериментальних,  

клінічних, лабораторних, функціональних, рентгенологічних досліджень і 

запропоновано розвʼязання науково-практичної проблеми – обґрунтування 

стратегії й принципів курації пацієнтів із хронічним генералізованим 

пародонтитом на основі прогнозування функціональних можливостей зубо-

пародонтального комплексу з урахуванням наявних патогенних факторів. 

1. Найвищий індекс КПВ зафіксовано в пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом I ступеня тяжкості: його значення були на 

23,84% і 23,03% вищими (р<0,05), ніж у осіб із II і III ступенем, і понад у 2,0 

рази – порівняно з показником осіб зі здоровим пародонтом (9,31±1,24). 

Найвищий показник «Пломбовані зуби» зафіксовано у хворих на пародонтит 

I ступеня тяжкості, тоді як видалених – при III ступені. У 22,54% осіб із 

генералізованим пародонтитом виявлено мілке переддвер’я порожнин рота, у 

18,14% – коротку вуздечку губ, натомість у обстежених зі здоровим 

пародонтом – відповідно 15,38% і 11,5%.  Травматична оклюзія при 

генералізованому пародонтиті діагностована у 82,84%, а патологічне 

стирання – у 45,09% спостережень за повної відсутності зазначених 

синдромокомплексів у осіб контрольної групи. 

2. Найгірший рівень гігієни порожнини рота (поганий) зареєстровано в 

пацієнтів із пародонтитом  III ступеня, який за середнім показником «зубний 

наліт» відповідав високому значенню. Показник «зубного нальоту» в осіб 

контрольної групи був у 6,4; 5,1; 5,7 разів кращим, ніж у обстежених із 

пародонтитом I, II, III ступенів тяжкості відповідно, а середнє значення 

інтердентального індексу серед усіх обстежених на пародонтит становило 

40,64±1,55 %. Найменше вільних від зубного нальоту апроксимальних 

поверхонь зубів за даними інтердентального індексу (р<0,05) – в осіб із 

генералізованим пародонтитом III ступеня тяжкості (18,31%), тоді як при 

здоровому пародонті це значення становило 94,39%. За результатами 
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дисперсійного аналізу констатовано достовірні зв’язки між глибиною 

пародонтальної кишені, величиною ВЕП, індексу кровоточивості ясен і 

місцевими патогенними факторами. 

3. За значеннями коефіцієнтів детермінації дисперсійного аналізу 

глибина пародонтальних кишень на 12,7% зумовлена наявністю загальних 

захворювань, на 17,6 %  – рівнем вітаміну D у крові, рівень ВЕП – на 13,2% і 

на 18,9 %, значення ВОР –  на 3,3 % і 2,5 % відповідно. Інтенсивність 

запально-дистрофічних змін пародонта має тісний прямий кореляційний 

зв'язок із рівнем соматичного здоров’я, станом психоемоційної напруженості 

людини, віковою реактивністю і шкідливою звичкою паління. 

4. За 49 параметрами клінічних, рентгенологічних, лабораторних, 

функціональних показників 230 пацієнтів методом кореляційно-регресійного 

аналізу отримано цифрові значення витривалості зубів верхнього й нижнього 

зубних рядів залежно від ступеня рухомості зуба, величини втрати 

епітеліального прикріплення й резорбції кісткової тканини навколо зуба. 

Створено програму «Прогнозування витривалості зубів у пацієнтів із 

запально-дистрофічними змінами пародонта – «TER-PP», яка за результатами 

клінічного й рентгенологічного обстеження зубів і тканин пародонта надає 

рішення щодо вибору способу заміщення включеного дефекту зубного ряду 

залежно від функціонального стану опорних зубів і доцільності шинування 

зубів із патологічною рухомістю. Тактика курації пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом має базуватись на принципах 

індивідуалізації, комплексності, диференційованості, поєднаності, курсовості 

лікування.  

5. Запропоновано власну модель генералізованого пародонтиту у 

свиней під дією місцевих і соціальних хвороботворних факторів, яка є 

адекватною для можливості вивчення в таких умовах реакції пародонта на 

різні методи реабілітації зубних рядів тварин в умовах запально-

дистрофічних змін пародонта з урахуванням результатів цитологічного, 

гістологічного, біохімічного обстеження їхніх різних біологічних субстратів. 
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Гістологічне й морфометричне дослідження періімплантатних тканин 

пародонта у свиней установило, що протягом трьох місяців навколо 

імплантата формується комплекс тканин, які забезпечують фіксацію його в 

щелепі. Прогнозоване відновлення дефекту зубного ряду у свиней за 

допомогою дентальної імплантації дозволило досягти значення вторинної 

стабільності імплантатів із антиротаційними елементами фіксації більше на 

22,5% у порівнянні з імплантатами без антиротаційних структур (р<0,05).  

6. За результатами лікування пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом на основі визначеної нами стратегії й тактики курації в 

найближчі й віддалені терміни спостережень 3 роки кількість осіб у 

підгрупах із позитивною динамікою достовірно більша при всіх ступенях 

тяжкості пародонтиту. Виявлено пряму залежність між ступенем тяжкості 

хронічного генералізованого пародонтиту й кількістю пацієнтів із 

негативною динамікою (10,3±3,7% – при I cтупені, 17,8±4,03% – при II, 

26,1±6,5% – при III), що обґрунтовує необхідність ранньої діагностики і 

своєчасного лікування початкових патологічних змін у тканинах пародонта. 

Прослідковується закономірність зв’язку віку, статі пацієнта з прогнозом 

його подальшого лікування. Чим у більш старшому віці було діагностовано 

хронічний генералізований пародонтит першого ступеня тяжкості, тим 

кращий прогноз мав пацієнт на позитивну динаміку лікування й на 

досягнення довготривалої стабілізації патологічного процесу.  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

Для підвищення ефективності комплексного лікування пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом, досягнення стійкої ремісії й довготривалої 

стабілізації в цієї категорії пацієнтів доцільно враховувати низку практичних 

рекомендацій: 

1. У пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом слід 

проводити всебічну діагностику стану зубо-щелепного апарату й організму 

загалом задля встановлення  функціональних можливостей зубо-

пародонтального комплексу і визначення наявних хвороботворних факторів 

місцевої й системної дії.  

2. Ураховувати функціональний стан зубів для планування вибору 

методу реабілітації пацієнтів із генералізованим пародонтитом, а також 

показань до проведення стабілізації зубів. 

3. При відновленні дефектів зубних рядів надавати перевагу 

дентальним імплантатам з активним типом різьби й наявністю  

антиротаційних елементів. 

4. Складаючи план лікувально-профілактичних заходів для 

пацієнтів із генералізованим пародонтитом, дотримуватися принципів 

персоналізованого, комплексного, диференційованого, 

мультидисциплінарного й курсового підходів. 

5. Регулярно оглядати пацієнтів із генералізованим пародонтитом 

задля запобігання його прогресуванню, для реалізації систематичного 

підтримувального лікування. 

6. Доцільно застосовувати запропоновану експериментальну модель 

генералізованого пародонтиту для вивчення різних способів загального й 

місцевого лікування запально-дистрофічних патологічних змін пародонта.  
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Додаток Б 

АПРОБАЦІЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДИСЕРТАЦІЇ 

 

Основні положення дисертації повідомлено й обговорено на науково-

практичній конференції молодих учених “Медична наука – 2015” (м. 

Полтава, 2015); 3 національному Українському стоматологічному конгресі 

“Стратегія розвитку стоматології в Україні” (м. Київ, 2015); науково-

практичній конференції за участі міжнародних спеціалістів “Індивідуальна 

анатомічна мінливість органів, систем, тканин людини та її значення для 

практичної медицини і стоматології”, присвяченій 80-річчю з дня 

народження професора М.С.Скрипнікова (м. Полтава, 2016); науково-

практичному семінарі “Концептуальна пародонтологія” (м. Полтава, 2016); 

74-му міжнародному Київському стоматологічному форумі АСУ (м. Київ, 

2016); 14 Північному конгресі  (Марокко, 2017); науково-практичній 

конференції з міжнародною участю “Інноваційні підходи до лікування 

захворювань тканин пародонта: від Perio- до Impla” (м. Київ, 2018); на 

науково-практичній конференції з міжнародною участю Асоціації лікарів-

пародонтологів України “Системний підхід до лікування захворювань тканин 

пародонта очима практичного лікаря-стоматолога” (м. Київ,  2019); науково-

практичній конференції з міжнародною участю “Ternopil dental summit” (м. 

Тернопіль, 2019); науково-практичному симпозіумі “Інноваційні методи 

лікування в сучасній стоматології XIII  Конгресу з міжнародною 

участю  “Людина та ліки” (м. Київ, 2020).  
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Додаток В 

АВТОРСЬКІ ПРАВА НА ТВІР 
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Додаток Г 

ПАТЕНТИ НА КОРИСНУ МОДЕЛЬ 
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Додаток Д 

АНКЕТА СТОМАТОЛОГІЧНОГО ПАЦІЄНТА 

Прізвище, ім’я, по батькові____________________________________________________ 

Дата народження _____________________Професія________________________________ 

Група крові, резус фактор _______________ Дата заповнення:______________________ 

 

 Так Ні Коментарі 

 Чи перебуваєте Ви на диспансерному обліку? □ □  

 Чи були у Вас травми, операції? Які? □ □  

 Чи перебували Ви на стаціонарному лікуванні за останні 5 років? З якого приводу? □ □  

Чи перебували Ви в лікарні за останні 5 років? З якого приводу? □ □  

Чи потребували Ви коли-небудь переливання крові? □ □  

Чи були у Вас хірургічні втручання чи променева терапія з приводу новоутворень в ділянці голови і шиї? Коли? □ □  

Чи Ви курите? □ □  

Чи були у Вас раніше або є зараз перелічені нижче хвороби(симптоми хвороб): 

   •  Ревматизм  □ □  

   • Вроджені вади серця □ □  

   • Чи встановлений Вам серцевий стимулятор або клапан серця? □ □  

  • Перенесений інфаркт/ інсульт □ □  

   • Стенокардія □ □  

   • Прояви алергії і які саме? □ □  

   • Бронхіальна астма чи сінна лихоманка □ □  

   • Кропивниця або висипання на шкірі □ □  

   • Діабет (який тип) □ □  

   • Артрит □ □  

   • Чи є у Вас протези стегнового чи колінного суглобів? □ □  

   • Гепатит, жовтяниця або хвороби печінки □ □  

   • Захворювання легенів (які?), туберкульоз □ □  

   • Венеричні хвороби □ □  

   • СНІД, ВІЛ - інфікованість □ □  

   • Епілепсія □ □  

   • Глаукома □ □  

   • Виразкова хвороба шлунку та 12-ї кишки, гастрит □ □  

   • Захворювання щитоподібної залози (яке?) □ □  

   • Захворювання крові (які?) □ □  

• Порушення функції нирок □ □  

• Захворювання навколо носових пазух (гайморит) □ □  

• Високий  чи низький кров`яний тиск □ □  

• Біль в грудях при фізичних навантаженнях □ □  

• Задишка при незначних навантаженнях □ □  

• Болісне збільшення суглобів □ □  

• Постійно збільшені лімфатичні вузли □ □  

• Тривалі кровотечі після видалення зубів, хірургічних втручань чи травм □ □  

• Чи легко у Вас утворюються синці □ □  

• Чи бувають у Вас набряки □ □  

• Профузна нічна пітливість □ □  

• Діарея □ □  
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• Втрата пам`яті  □ □  

• Недавня втрата ваги не в результаті дієти □ □  

• Хронічний кашель □ □  

• Наполегливий або сильний головний біль □ □  

• Лікувались Ви коли-небудь від наркоманії □ □  

• Чи приймаєте на даний момент медичні препарати? □ □  

Чи приймаєте Ви що-небудь з нижчепереліченого: □ □  

- антибіотики чи сульфаніламідні препарати □ □  

-антикоагулянти (для розрідження крові) □ □  

- гіпотензивні препарати (для зниження кров`яного тиску) □ □  

- гормональні препарати □ □  

-  транквілізатори (заспокійливі) □ □  

- антигістамінні препарати (протиалергічні) □ □  

- аспірин □ □  

- інсулін □ □  

- нітрогліцерин □ □  

- інші препарати (які?) □ □  

Чи були у Вас побічні реакції (алергія) на: □ □  

• місцеві анестетики □ □  

• пеніцилін або інші антибіотики, сульфаніламідні препарати □ □  

• барбітурати, седативні, снодійні □ □  

• аспірин □ □  

• йод □ □  

• кодеїн або інші наркотики □ □  

• інші препарати (які?) □ □  

• коштовності, наручний годинник □ □  

Чи є у Вас які-небудь проблеми, стани чи хвороби, не названі вище, про які, на Вашу думку треба повідомити 
лікаря? □ □  

Чи носите Ви контактні лінзи? □ □  

Чи не піддаєтесь Ви регулярно впливу рентгенівського чи іншого випромінювання? □ □  

• Чи були у Вас раніше які-небудь проблеми, пов’язані зі стоматологічним лікуванням?Які саме? □ □  

ДЛЯ ЖІНОК: Чи приймаєте Ви оральні контрацептиви (протизаплідні) □ □  

Чи Ви вагітні? □ □  

      Чи годуєте на даний момент немовля грудним молоком?  □  

       ПІДПИС ПАЦІЄНТА: 
 
 

 

 
 

 
 

 
 

 

 
 

 

 


