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АННОТАЦІЯ 

Сергеєва А.В. «Клініко-лабораторне обґрунтування діагностики та лікування 

оклюзійних порушень у хворих на генералізований пародонтит» 

Дисертація на здобуття наукового ступеню доктора філософії з галузі 

знань 22 «Охорона здоров’я» за спеціальністю 221 «Стоматологія». – 

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, МОЗ України, 

Київ, 2025. 

У дисертаційній роботі представлено теоретичне обґрунтування та практичне 

вирішення актуальної проблеми стоматології – підвищення ефективності 

діагностики та лікування генералізованого пародонтиту початкового – І 

ступеня, хронічного перебігу шляхом використання комплексу цифрових та 

імунологічних методів діагностики для впровадження сучасних алгоритмів 

лікування. Запальні захворювання пародонта залишаються однією з проблем 

сучасної стоматології, тому що спостерігається неухильне зростання 

захворюваності серед населення молодого віку понад 80%, з практично 

безперервним рецидивуючим перебігом [125], [302]. Особливості розвитку та 

невчасна професійна діагностика початкового ступеня хронічного перебігу 

генералізованного пародонтита призводить до подальшого руйнування 

зубощелепної системи людини в молодому віці [301]. 

У зв'язку з цим необхідне вдосконалення комплексних програм щодо 

своєчасної діагностики та методів лікування генералізованого пародонтиту 

початкового – І ступеня, хронічного перебігу. Недооцінка цієї важливості веде 

до збільшення рухомості зубів, формування вогнищ місцевої інфекції та 

інтоксикація організму, що призводить до подальшого видалення зубів, 

утворення деформації зубних рядів та психосоматичних ускладнень у людей. 

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ: підвищення ефективності лікування хворих на 

генералізований пародонтит початкового – І ступеня, хронічного перебігу, на 

основі вивчення функціональних показників оклюзійних порушень, 

імунологічних маркерів локального запалення, зміни ендотелію судин 

мікроциркуляторного русла. 
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ЗАВДАННЯ ДОСЛІДЖЕННЯ: 

1. Оптимізувати діагностичний алгоритм обстеження пацієнтів на 

генералізований пародонтит початкового – І ступеня, хронічного перебігу, 

ускладнений вторинною оклюзійною травмою. 

2. Визначити клінічну значимість виявлених оклюзійних порушень у пацієнтів 

на генералізований пародонтит початкового – І ступеня хронічного перебігу, 

на основі клінічних, сучасних цифрових рентгенологічних та функціональних 

методів діагностики. 

3. Виявити взаємозв'язок між клінічними проявами та оклюзійними 

порушеннями у тканинах пародонта внаслідок вторинної оклюзійної травми у 

пацієнтів молодого віку на генералізований пародонтит початкового – І 

ступеня, хронічного перебігу. 

4. Вивчити стан місцевої імунної відповіді за ступенем активності 

прозапального маркера ФНП-α та судинного ендотеліального фактора VEGF- 

A у порівняльних зонах пародонта, залежно від вираженості клінічних проявів 

та проявів вторинної травматичної оклюзії. 

5. Запропонувати оптимізацію комплексної схеми лікування 

генералізованого пародонтиту початкового – І ступеня, хронічного перебігу, 

ускладненого травматичною оклюзією, з урахуванням виявлених клініко-

патогенетичних змін та місцевих імунологічних порушень та визначити її 

ефективність. 

Дизайн даного дослідження був схвалений комісією з питань біоетичної 

експертизи та етики, наукових досліджень при Національному медичному 

університеті імені О.О. Богомольця. 

Враховуючи мету та обсяг запланованих завдань було використано 

наступні методи дослідження: ретроспективний аналіз медичних карток, 

загальноклінічні, лабораторні – імунологічні, рентгенологічні, функціональні 

– T-scan дослідження, статистичні. 

Дизайн дослідження було побудовано на принципах послідовної 

реалізації чотирьох основних етапів. 
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На першому етапі проводилася робота з науковою літературою, згідно з 

якою були поставлені мета, завдання дослідження, вивчення архівного 

медичного матеріалу з даної теми на базі досліджень Стоматологічного 

медичного центру НМУ імені О.О. Богомольця за 2015-2020 рік, проводилося 

комплексне обстеження, що склало 80 пацієнтів і формування клінічних груп, 

що передбачало рентгенографію, оформлення первинної документації. 

Проведено індексну оцінку стану тканин пародонта, професійну гігієну 

порожнини рота обстежуваних пацієнтів, над- та підясеневий скейлінг, 

контроль гігієни. 

На другому етапі проводилася синхронізована діагностика передчасних 

контактів апаратом Т-scan ІІІ (Tekscan, США) за допомогою програмного 

забезпечення T-Scan 9.0. Здійснювався забір геморагічного ексудату з 

пародонтальних кишень із різних порівняльних топічних зон, де зберігалося 

хронічне запалення в пародонті та в області супраконтактів, та у пацієнтів 

контрольної групи. Отримано свідоцтво про реєстрацію авторського права на 

твір № 133203 «Спосіб забору геморагічного ексудату з пародонтальних 

кишень» від 05.02.2025. 

На третьому етапі виконано корекцію оклюзії методом послідовного 

вибіркового пришліфування супраконтактів, заміна некоректних 

фотокомпозитних реставрацій, з багаторазовими контрольними 

порівняльними дослідженнями за допомогою копіювального паперу, та 

програмним забезпеченням апаратом Тekscan III. Паралельно проводилося 

клінічне дослідження стану гігієни ротової порожнини, запалення тканин 

пародонта з урахуванням показників індексної оцінки. 

Четвертий етап. Проводилося заплановане лікування у двох підгрупах 

основної групи пацієнтів: 0-1 із традиційними методами лікування, 0-2 з 

додатковим використанням I-PRF. Ефективність лікувальних заходів у всіх 

підгрупах оцінювали через 1 та 3 місяці після останньої процедури лікування. 

В результаті проведеного дослідження встановлено, що генералізований 

пародонтит початкового - І ступеня, хронічного перебігу відбувається на тлі 
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вторинних оклюзійних порушень, за рахунок супраконтактів, травматичних 

вузлів. У 87,5% обстежених пацієнтів молодого віку (18-44 років) виявлено 

фотополімерне композиційне реставрування жувальних та контактних 

поверхонь зубів. Додаткове проведення контролю змикання зубів за рахунок 

копіювального паперу (80, 20 мкм), використання функціонального методу Т- 

скан, проведення ортопантомографії та 3D комп'ютерної томографії щелеп 

виявили диференціацію міжщелепних контактів зубів, порушення оклюзійних 

співвідношень та отримання дисбалансу оклюзійної площини. У роботі 

доведено, що у 88,3% обстежених хворих на генералізований пародонтит 

початкового - І ступеня, хронічного перебігу виявлено порушення 

оклюзійного навантаження на пародонт, за рахунок некоректного 

пломбування зубів, каріозного процесу І, ІІ класу за Блеком. Розбалансування 

навантаження передбачає вибіркове порушення системи мікроциркуляції в 

пародонті, на фоні існуючого дистрофічно-запального процесу, що 

супроводжується клітинно-специфічними спрямованими реакціями, які 

регулюються фагоцитами, лімфоцитами, ендотеліальними клітинами. Таким 

чином, трофічні зміни які пов'язані з гемодинамікою, опосередковані 

визначеною інтерцитокіновою відповіддю (показники ФНП-α) та станом 

ендотелію судин (показники VEGF-A). 

Показники місцевої вродженої імунної відповіді за рахунок 

внутрішньоклітинної та позапозаклітинної активності катіонних білків 

нейтрофілоцитів переконливо підтверджують значне порушення фагоцитозу 

від 22,3% до 39,17% у пародонтальних кишенях, (відносно данних контролю), 

а там де відбуваються супраконтакти від 43,7% до 51,3% (Р<0,01). Статистичне 

збільшення вмісту ФНП-α до 6 разів (568%) в ділянках супраконтактів, при 

порівнянні з вмістом де відбувається хронічне запалення у пародонтальних 

кишенях, реєструється підвищенням до 2 разів (207%) (Р<0,05), вірогідність 

статистичної різниці по відношенню з даними показників контрольної групи 

обстежених. Активність вмісту VEGF-A має тотожню орієнтацію. При 

хронічному запаленні вміст у пародонтальних 
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кишенях збільшується на 22%, а в ділянках супраконтактів до 4 разів (370%), 

(Р<0,05). Отримані результати дають змогу дослідити, визначити 

послідовність та об'єм лікувальних заходів для лікарів-пародонтологів. 

Доцільність впровадження ісуючих методів діагностики 

(ортопантомографії, 3D комп'ютерної томографії, Т-скан дослідження) мають 

практичне значення для визначення судинних розладів та структурної 

дезорганізації комплекса тканин пародонта у пацієнтів з генералізованим 

пародонтитом початкового – І ступеня, що також підтверджуються науковими 

імунологічними дослідженнями. Це обумовлює послідовність та алгоритм 

проведення методів та засобів лікування для отримання неоваскуляризації та 

пролонгації фази стабілізації захворювання. 

Отримані розбіжності результатів клінічних пародонтологічних індексів 

між обстеженнями стану пародонтальних кишень, де відбувається хронічне 

запалення та порівняно у зонах з наявністю супраконтактів. Визначається 

збільшення глибини пародонтальних кишень на 29,15% (0,8 -1,2мм), втрата 

клінічного прикріплення зростає на 35,2% індекс рецесії ясен – на 30,28%, 

кровотечі ІІ ступеню з пародонтальних кишень у 72,8% пацієнтів і становить 

2,74 бали, пародонтальний індекс збільшується на 35,29% – при дослідженні в 

зонах супраконтактів. 

Проведений аналіз отриманих результатів дозволив провести доцільність 

дослідження, стосовно діагностики дисбалансу процесів ремоделювання 

пародонта у хворих на генералізованний пародонтит початкового - І ступеню, 

хронічного перебігу за рахунок Т-скан дослідження та ренгенологічних 

методів. Цифровий метод діагностики – 3Д-КТ дозволяє виявити площину, 

ступінь (інтенсивність) та об’єм плямистого остеопорозу, як ведучого 

рентгенологічного симптому якісного порушення верхівок міжальвеолярних 

перетинок. Інтенсивність остеопорозу як ознака динамічних функціонально- 

морфологічних змін, з точки зору доказової медицини, визначається у вигляді 

гістограми та цифровими показниками денситометрії, у обраних 

діагностичних ділянках. 
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Порівняльний аналіз   виявив збільшення   показника   інтенсивності 

остеопорозу на 47,8%. Отримані графіки змінення аксіальної площини, 

протрузії, при бічних рухах нижньої щелепи за допомогою T-scan III, виявили 

порушення контактних поверхонь по силі та часу експозиції. Цей метод 

переконливо продемонстрував наявність супраконтактів та травматичних 

вузлів у обстежених пацієнтів, що є об’єктивним графічним, динамічним 

показником. Розбіжності з вимірюванням надлишкого навантаженнями на 

контактні   поверхні   зубів  методом  Т-скан  у порівнянні з   традиційним 

використанням лише двостороннього копіювального паперу становить 52,7%. 

Отримані  дані  комплексного обстеження дозволили рекомендувати 

введення методом І-PRF (ін'єкційний метод ведення) аутогемолітичної плазми 

збагаченої фібрином, активними сполуками, факторами росту тромбоцитів, 

лейкоцитами. Отримані  результати   динаміки   основних  клінічних та 

імунологічних показників дозволяють рекомендувати застосований метод 

лікування. Показники ФНП-α (як основного цитокіна активності прозапальної 

реакції), VEGF-A  (як основного   показника  стану  ендотелію судин 

мікроциркуляторного   русла у пародонатльних кишенях) та активність 

нейтрофілоцитів у пацієнтів 0-2 підгрупи, котрі отримали додатково І-PRF, 

через 3 місяці спостереження повертаються у межі нормальних контрольних 

показників. У 0-1 підгрупи пацієнтів, де проводилася традиційна схема 

лікування першої фази ГП, без введення І-PRF, порівняльні клінічні та 

імунологічні показники через 3 місяці відрізняються від контрольних на 32% 

–58%, (Р <0,01) Це дало змогу рекомендувати І-PRF як ефективний додатковий 

протизапальний аутогемолітичний метод лікування ГП початкового - І 

ступеня, хронічного перебігу пацієнтам молодого віку (18-44 років), для 

покращення місцевого стану пародонта та отримання ефективного лікування, 

формування фази стабілізації захворювання. 

Ключові слова: генералізований пародонтит, місцевий імунітет, 

імунологічні показники,  Т-скан,  оклюзія, I-PRF, рентгенологічні 

симптоми, індексна оцінка, гігієнічні індекси. 
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ANNOTATION 

Sergeіeva A.V. "Clinical and laboratory substantiation of diagnosis and treatment of 

occlusal disorders in patients with generalized periodontitis" 

Dissertation for obtaining the scientific degree of Doctor of Philosophy in the field 

of knowledge 22 "Health Care" in the specialty 221 "Dentistry". – Bogomolets 

National Medical University, Ministry of Health of Ukraine, Kyiv, 2025. 

The dissertation presents the theoretical substantiation and practical solution of 

an urgent problem of dentistry – improving the efficiency of diagnosis and treatment 

of generalized periodontitis of the initial – I degree, chronic course by using a 

complex of digital and immunological diagnostic methods for the implementation 

of modern treatment algorithms. 

Inflammatory periodontal diseases remain one of the problems of modern 

dentistry, due to the steady increase in morbidity among the young population over 

80%, with an almost continuous recurrent course [125], [302]. The features of 

development and untimely professional diagnosis of the initial stage of the chronic 

course of generalized periodontitis lead to further destruction of the dentoalveolar 

system in young age [301]. In this regard, it is necessary to improve comprehensive 

programs for timely diagnosis and methods of treatment of generalized periodontitis 

of the initial – I degree, chronic course. Underestimation of this importance leads to 

an increase in tooth mobility, the formation of foci of local infection and intoxication 

of the body, resulting in further tooth extraction, deformation of the dental arches, 

and psychosomatic complications in people. 

PURPOSE OF THE STUDY: to improve the effectiveness of treatment of 

patients with generalized periodontitis of the initial – I degree, chronic course, with 

manifestations of traumatic occlusion, based on the study of functional indicators of 

occlusal disorders, immunological markers of local inflammation, changes in the 

endothelium of microcirculatory vessels. 

 

TASKS OF THE STUDY: 
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1. To optimize the diagnostic algorithm for examining patients with GP of the 

initial – I degree, chronic course, complicated by secondary occlusal trauma. 

2. To determine the clinical significance of detected occlusal disorders in 

patients with generalized periodontitis of the initial – I degree, chronic course, 

based on clinical, modern digital radiological, and functional diagnostic 

methods. 

3. To identify the relationship between clinical manifestations and occlusal 

disorders in periodontal tissues due to secondary occlusal trauma in patients 

with generalized periodontitis of the initial – I degree, chronic course in young 

age. 

4. To study the state of the local immune response by the degree of activity of 

the pro-inflammatory marker TNF-α and the vascular endothelial factor 

VEGF-A in comparative zones of the periodontium, depending on the severity 

of clinical and functional disorders. 

5. To propose the optimization of a comprehensive treatment scheme for 

generalized periodontitis of the initial – I degree, chronic course, complicated 

by traumatic occlusion, taking into account the identified clinical- 

pathogenetic changes and local immunological disorders. 

The design of this study was approved by the Commission on Bioethical 

Expertise and Ethics of Scientific Research at Bogomolets National Medical 

University. 

Taking into account the purpose and scope of the planned tasks, the following 

research methods were used: retrospective analysis of medical records, general 

clinical, laboratory – immunological, radiological, functional – T-scan studies, 

statistical methods. The study design was built on the principles of consistent 

implementation of four main stages. 

At the first stage, work with scientific literature was carried out, according to 

which the purpose and tasks of the research were set, the study of archival medical 

materials on this topic based on the research of the Dental Medical Center of 

Bogomolets  National  Medical  University  for  2015-2020,  comprehensive 
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examination was conducted, totaling 80 patients and the formation of clinical groups, 

which included radiography, and preparation of primary documentation. An index 

assessment of the periodontal tissue condition, professional oral hygiene of the 

examined patients, supra- and subgingival scaling, and hygiene control were 

conducted. 

At the second stage, synchronized diagnostics of premature contacts was 

carried out using the T-scan III device (Tekscan, USA) with the T-Scan 9.0 software. 

Hemorrhagic exudate was collected from periodontal pockets from different 

comparative topographic zones where chronic inflammation persisted in the 

periodontium and in the area of supracontacts, and in patients of the control group. 

A certificate of copyright registration for the work No. 133203 "Method of collection 

of hemorrhagic exudate from periodontal pockets" dated 05.02.2025 was obtained. 

At the third stage, occlusion correction was performed by the method of 

sequential selective grinding of supracontacts, replacement of incorrect 

photocomposite restorations, with multiple control comparative studies using 

copying paper and T-Scan III software. In parallel, a clinical study of the oral 

hygiene state, inflammation of periodontal tissues was conducted taking into account 

the index assessment indicators. 

The fourth stage. Planned treatment was carried out in two subgroups of the 

main group of patients: 0-1 with traditional treatment methods, 0-2 with additional 

use of I-PRF. The effectiveness of therapeutic measures in all subgroups was 

evaluated at 1 and 3 months after the last treatment procedure. 

As a result of the conducted research, it was established that generalized 

periodontitis of the initial – I degree, chronic course occurs against the background 

of secondary occlusal disorders due to supracontacts and traumatic nodes. In 87.5% 

of examined young patients (18–44 years old) photopolymer composite restoration 

of occlusal and contact surfaces of teeth was found. Additional control of teeth 

occlusion using copying paper (80, 20 μm), use of the functional T-scan method, 

orthopantomography, and 3D computed tomography of the jaws revealed 
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differentiation of intermaxillary tooth contacts, occlusal relationship disorders, and 

imbalance of the occlusal plane. 

It was proven that in 88.3% of examined patients with generalized periodontitis 

of the initial – I degree, chronic course, an occlusal load violation on the 

periodontium was found due to incorrect tooth fillings, carious process of I, II class 

by Black. Load imbalance assumes selective disturbance of the microcirculatory 

system in the periodontium against the background of the existing dystrophic- 

inflammatory process, accompanied by cell-specific targeted reactions regulated by 

phagocytes, lymphocytes, endothelial cells. 

Thus, trophic changes related to hemodynamics are mediated by the determined 

intercytokine response (TNF-α indicators) and the state of vascular endothelium 

(VEGF-A indicators). Indicators of local innate immune response due to 

intracellular and extracellular activity of neutrophilic cationic proteins convincingly 

confirm significant impairment of phagocytosis from 22.3% to 39.17% in 

periodontal pockets (relative to control data), and where supracontacts occur from 

43.7% to 51.3% (P<0.01). A statistical increase in TNF-α content up to 6 times 

(568%) in the areas of supracontacts, compared to the content in areas of chronic 

inflammation in periodontal pockets, was recorded with an increase up to 2 times 

(207%) (P<0.05), the statistical difference relative to the control group of examined 

patients. The activity of VEGF-A content has a similar orientation. In chronic 

inflammation, its content in periodontal pockets increases by 22%, and in the areas 

of supracontacts up to 4 times (370%) (P<0.05). The obtained results allow 

investigating and determining the sequence and volume of therapeutic measures for 

periodontists. 

The feasibility of introducing existing diagnostic methods 

(orthopantomography, 3D computed tomography, T-scan research) has practical 

significance for determining vascular disorders and structural disorganization of the 

periodontal tissue complex in patients with generalized periodontitis of the initial – 

I degree, which is also confirmed by scientific immunological studies. This 
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determines the sequence and algorithm of methods and means of treatment to 

achieve neovascularization and prolongation of the disease stabilization phase. 

The obtained differences in clinical periodontal indices between examinations of the 

condition of periodontal pockets with chronic inflammation and comparatively in 

zones with supracontacts were revealed. 

An increase in the depth of periodontal pockets by 29.15% (0.8–1.2 mm), 

clinical attachment loss increase by 35.2%, gingival recession index – by 30.28%, 

grade II bleeding from periodontal pockets in 72.8% of patients amounting to 2.74 

points, periodontal index increases by 35.29% – during the study in the areas of 

supracontacts. The analysis of the obtained results made it possible to substantiate 

the feasibility of studying the diagnosis of periodontal remodeling imbalance in 

patients with generalized periodontitis of the initial – I degree, chronic course using 

T-scan and radiological methods. 

The digital diagnostic method – 3D-CT allows detecting the area, degree 

(intensity), and volume of spotty osteoporosis, as the leading radiological symptom 

of qualitative disturbances of the apexes of interdental septa. The intensity of 

osteoporosis, as a sign of dynamic functional-morphological changes from the point 

of view of evidence-based medicine, is determined in the form of a histogram and 

digital densitometry indicators in selected diagnostic areas. 

Comparative analysis revealed an increase in osteoporosis intensity by 47.8%. 

The obtained axial plane changes, protrusion, and lateral movements of the mandible 

graphs using T-scan III revealed disturbances of contact surfaces in strength and 

exposure time. This method convincingly demonstrated the presence of 

supracontacts and traumatic nodes in the examined patients, which is an objective 

graphical dynamic indicator. The discrepancy in measuring excessive load on tooth 

contact surfaces by T-scan compared to traditional use of bilateral copying paper 

was 52.7%. The obtained comprehensive examination data allowed recommending 

the injection method of I-PRF (injectable method) – autologous fibrin-enriched 

plasma with active compounds, platelet growth factors, leukocytes. The obtained 

results of the dynamics of the main clinical and immunological indicators allow 
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recommending the applied treatment method. TNF-α indicators (as the main 

cytokine of pro-inflammatory reaction activity), VEGF-A (as the main indicator of 

the state of the vascular endothelium in periodontal pockets), and neutrophilic 

activity in patients of subgroup 0-2 who additionally received I-PRF return to normal 

control indicator limits after 3 months of observation. 

In subgroup 0-1 patients, where the traditional treatment scheme of the first 

phase of GP without I-PRF was conducted, the comparative clinical and 

immunological indicators differ from the control by 32%–58% (P<0.01). 

This made it possible to recommend I-PRF as an effective additional anti- 

inflammatory autologous method of treatment for GP of the initial – I degree, 

chronic course for young patients (18–44 years old), to improve the local condition 

of the periodontium and to achieve effective treatment and stabilization phase 

formation of the disease. 

Keywords: generalized periodontitis, local immunity, immunological 

indicators, T-scan, occlusion, I-PRF, radiological symptoms, index assessment of 

periodontal tissues, hygiene indices. 
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ВСТУП 

Актуальність теми. На сьогоднішній день генералізований пародонтит 

розглядається як мультифакторне захворювання, яке формується внаслідок дії 

як місцевих, в тому числі мікробних факторів, так і складних глибоких 

порушень біохімічних, імунологічних, судинних та ендокринологічних 

реакцій. Досить докладно досліджено зміни у системному імунітеті, отримано 

важливі дані щодо зміни складу периферійної крові у цих пацієнтів [87], [92], 

[9387], [103], [105], [162], [209], [213], [226], [179], [187], [196], [210], [222], 

[231], [255], [325], [335], [5], [10], [12], [20], [26], [32], [39], [17], [34], [46]. 

Проте, очевидна необхідність детального вивчення місцевих імунних реакцій 

безпосередньо в тканинах пародонта, особлива увага звертається на 

дослідженні гуморальних факторів імунної системи. 

На практиці, запропоновані лікувальні комплекси, які представляють 

інтерполяцію різних проміжних додаткових засобів паліативної 

медикаментозної терапії (за основу використовуються, головним чином, 

показники мікробіологічних досліджень). Однак це дозволяє лише досягти 

короткочасного ефекту. Водночас слід зазначити [67], [68], [160], [208], [5], [2], 

[11], [21], [30], [37], [38], [40], [41], що арсенал консервативних методів 

надзвичайно великий і це ускладнює вибір практичним лікарям 

диференційовано проводити місцеве лікування, що зводиться надалі до 

використання монотерапії. 

Бойцанюк C. І. та співавтори (2011), Салманов А.Г (2015), Самойленко 

А.В. та співавтори (2017) відзначають збільшення кількості ускладнень від 

антибіотикотерапії при лікуванні дистрофічно-запальних захворювань 

пародонта, підкреслюючи що антибактеріальні засоби нерідко порушують 

симбіоз мікроорганізмів, роблячи їх більш агресивними, що практично 

проявляється в клінічному атиповому та агресивному перебігу [7], [6], [47], 

[48]. Крім того, мікроорганізми більш активно реалізують свій агресивний 

потенціал на тлі оклюзійно-артикуляційних порушень, що призводять до 

розладу мікроциркуляції, різних видів дистрофії, оксидантного стресу в 
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тканинах пародонта [4], [33], [50], [36], [22], [72], [95]. Необхідно відзначити, 

що баланс між руйнівними властивостями бактеріальної бляшки та захисною 

реакцією організму може залишатися в гомеостатичних межах, зберігаючи 

стабільність пародонта залежно від співвідношення комплексу вираженості 

компенсаторних клітинних можливостей, локальних і системних гуморальних 

факторів організму. Тому важливим є визначення місцевого імунного статусу: 

показників вродженого імунітету (функція фагоцитів, різними методами 

дослідження), так і ефекторної фази набутого імунітету (різні лабораторні 

показники активації Т і B системи лімфоцитів), [284], [9]. При цьому важливою 

умовою є регулювання навантаження (функціональний стан мікроциркуляції), 

нормалізації біомеханіки зубів з їх опорним комплексом, що може бути 

досягнуто лише протетичними та/або ортодонтичними методами [254], [284], 

[1], [2], [3], [4], [23]. 

Необґрунтовано довго застосовуване медикаментозне (насамперед 

антибактеріальне) лікування та фізіотерапевтичні процедури (спрямовані на 

тимчасове покращення мікроциркуляції) не дають належного стабільного 

клінічного ефекту та досягення фази стабілізації захворювання. У 

повсякденній практиці лікування – анатомо-функціональне відновлення 

жувальних та контактних поверхонь зубів, непрямі реставрації коронок зубів, 

на жаль, не є завершальним етапом першої фази комплексної терапії хвороб 

пародонта, особливо у підлітків та осіб молодого віку (14-35 років). 

Практичне використання сучасних технологій, методів та засобів 

діагностики та лікування, проінформованість лікарів та пацієнтів повинні 

мінімізувати існуючі протиріччя між наявними можливостями лікування та 

неадекватною мононотерапією захворювання пародонта. Несвоєчасне 

виявлення, пов'язане з помилками діагностики, низькою мотивацією 

населення до терапії, відсутністю ефективної системи профілактики на ранніх 

етапах розвитку пародонтиту призводить до ускладнень та прогресуванню 

генералізованого процесу. 
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Необхідно відзначити, що обмежені дані стосуються вивчення імунних 

місцевих показників, які можуть з достатньою достовірністю відображати 

активність запального процесу, особливо при хронічному перебігу 

генералізованого пародонтита, зумовлюючи патогенетичні основи терапії. 

При цьому велике значення має вивчення ефективності традиційних 

лікарських засобів терапії, так і аналіз, і обгрунтування нових підходів до 

лікування. Вирішення цієї проблеми вимагає системної оцінки багатьох 

факторів, що впливають на ці патогенетичні ланки розвитку генералізованого 

пародонтиту, та спрямовані на прискорення ремоделювання кісткової тканини 

альвеолярних відростків, а також здатних активно впливати на локальний 

імунний статус комплексу тканин пародонта. На сьогоднішній час розробка, 

як робоча концепція підвищення якості, патогенетичної спрямованості 

пародонтологічного лікування за рахунок диференційованого підходу 

імуномодулюючої та остеотропної терапії з урахуванням стану місцевих 

факторів пародонта, для підвищення ефективності лікування генералізованого 

пародонтиту початкового - І ступеню, хронічного перебігу є актуальним 

завданням досліджень. 

ЗВ'ЯЗОК РОБОТИ З НАУКОВИМИ ПРОГРАМАМИ, ПЛАНАМИ, 

ТЕМАМИ 

Дисертаційна робота є фрагментом науково-дослідних робіт кафедри 

стоматології  ІПО  НМУ  імені  О.О.Богомольця:  у  2024-2026  рр. 

«Міждисциплінарний підхід в профілактиці, лікуванні та реабілітації пацієнтів 

із захворюваннями пародонта та порушенням функціональної оклюзії» (№ 

держреєстрації 0123U105134), з 2019 по 2023 рр. на кафедрі виконувалася 

науково-дослідна робота за темою «Наукове обґрунтування ранньої 

діагностики генералізованих захворювань пародонта хронічного та 

загостреного перебігу» (№ держреєстрації 0118U100471). Здобувач є 

виконавцем фрагментів указаних тем науково-дослідних робіт. 

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ: підвищення ефективності лікування хворих на 

генералізований пародонтит на основі вивчення функціональних показників 
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оклюзійних порушень, імунологічних маркерів локального запалення, зміни 

ендотелію судин мікроциркуляторного русла. 

ЗАВДАННЯ ДОСЛІДЖЕННЯ: 

1. Оптимізувати діагностичний алгоритм обстеження пацієнтів на 

генералізований пародонтит початкового – І ступеня, хронічного перебігу, 

ускладнений вторинною оклюзійною травмою. 

2. Визначити клінічну значимість виявлених оклюзійних порушень у 

пацієнтів на генералізований пародонтит початкового – І ступеня хронічного 

перебігу, на основі клінічних, сучасних цифрових рентгенологічних та 

функціональних методів діагностики. 

3. Виявити взаємозв'язок між клінічними проявами та оклюзійними 

порушеннями у тканинах пародонта внаслідок вторинної оклюзійної травми у 

пацієнтів молодого віку на генералізований пародонтит початкового – І 

ступеня, хронічного перебігу. 

4. Вивчити стан місцевої імунної відповіді за ступенем активності 

прозапального маркера ФНП-α та судинного ендотеліального фактора VEGF- 

A у порівняльних зонах пародонта, залежно від вираженості клінічних проявів 

та проявів вторинної травматичної оклюзії. 

5. Запропонувати оптимізацію комплексної схеми лікування 

генералізованого пародонтиту початкового – І ступеня, хронічного перебігу, 

ускладненого травматичною оклюзією, з урахуванням виявлених клініко-

патогенетичних змін та місцевих імунологічних порушень та визначити її 

ефективність. 

Дизайн даного дослідження був схвалений комісією з питань біоетичної 

експертизи та етики, наукових досліджень при Національному медичному 

університеті імені О.О. Богомольця. 

ОБ’ЄКТ ДОСЛІДЖЕННЯ: обстежено 39 пацієнтів молодого віку (18- 

44 років), з них 13 осіб склало контрольну групу, 26 осіб – хворі на 

генералізований пародонтит початкову – І ступінь, хронічний перебіг. 

ПРЕДМЕТ ДОСЛІДЖЕННЯ: процеси формування хронічного 
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запалення в пародонті на фоні довготривалого порушення оклюзійних 

контактів, показники місцевих імунологічних тест-систем, котрі відображають 

патогенетичні зміни активності дистрофічно-запального процесу та 

порушення мікроциркуляції в пародонті під час обстеження та лікування. 

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ: ретроспективний аналіз медичних карток, 

клінічні, лабораторні – імунологічні, рентгенологічні, функціональні – T-scan 

дослідження, статистичні. 

Наукова новизна: 

1. Виявлено оклюзійні порушення у ділянках хронічного запалення 

пародонта, що мають взаємозв’язок з показниками локальної імунної 

відповіді (VEGF, ФНП-α, вмісту катіонних білків нейтрофілоцитів) у 

пацієнтів молодого віку (18-44 років) з генералізованим пародонтитом 

початкового – І ступеня, хронічного перебігу. 

2. Виявлено статистично достовірну (р≤0,05) активацію дистрофічно- 

запального процесу в ділянках вузлів травматичної оклюзії. При 

зондуванні пародонтальних кишень відзначалася поява точкової 

кровоточивості – у 98,51% пацієнтів – І ступінь, PBI 1,92±0,05 (р<0,05), 

а у ділянках супраконтактів лінійна кровоточивість – 72,8% дорівнювала 

другому ступеню, PBI 2,74 ±0,05 (р<0,05); втрата клінічного 

прикріплення зростає на 35,20%, індекс рецесії ясен – на 30,28%. 

3. Вперше встановлено, що в ділянках супраконтактів хворих на 

генералізований пародонтит позаклітинна активність катіонних білків 

нейтрофільних гранулоцитів знижуються від 85,21±5,9 до 52,31±3,04%, 

у здорових людей 71,37±6,28% (р<0,05). Внутрішньоклітинна активність 

катіонних  білків  нейтрофільних  гранулоцитів  знижуються  до 

41,37±3,38%. Це свідчить про зниження місцевого вродженого захисту 

у цих ділянках. 

4.  Вперше виявлено рівень вмісту судинного ендотеліального фактора 

росту VEGF-A у здорових осіб, та підвищення його рівня до 6 разів у 

пародонтальних кишенях у хворих на генералізований пародонтит 
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початкового – І ступеня, хронічного перебігу, ускладнений 

травматичною оклюзією, у осіб молодого віку. 

5. Вперше проведено порівняльний аналіз між клінічними проявами, 

рентгенологічними симптомами, оклюзійними порушеннями та вмістом 

імунологічних показників: судинного ендотеліального фактора росту 

VEGF-A, фактора некрозу пухлин ФНП-α у пародонтальних кишенях 

при хронічному запаленні у хворих на генералізований пародонтит 

початкового - І ступеня в різних етіотопічних зонах, з урахуванням 

травматичної оклюзії. 

6. Вперше виявлено збільшення вмісту TNF-α в пародонтальних кишенях 

ділянок травматичних вузлів (супраконтактів) до 6 разів у хворих на 

генералізований пародонтит: а саме з 4,93 pg/ml ± 0,51pg/ml до 28,82 ± 

2,06 pg/ml (р<0,001). У разі відсутності супраконтактів вміст TNF-α 

зростає до 13,42 ±1,71 pg/ml (р<0,005). 

7. Вперше показано, що показники VEGF-А у пародонтальних кишенях 

хворих на генералізований пародонтит з наявністю супраконтактів 

збільшується до 198,32±27,11 pg/ml проти 102,81±14,23 pg/ml при 

хронічному запаленні, та дорівнюється 58,69±4,04 pg/ml у контрольній 

групі (р<0,005). Отримані дані свідчать про значне порушення 

неоінтими судин мікроциркуляторного русла тканин пародонта в 

ділянках супраконтактів. 

8. Встановлена структура оклюзійних контактів: у хворих молодого віку з 

діагнозом генералізований пародонтит початковий - І ступінь, 

хронічний перебіг рівномірні оклюзійні контакти визначали лише у 1 

хворого (0,92%) проти 6 обстежених (36,58%) групи порівняння. При 

цьому надсильні супраконтакти у центральній оклюзії реєстрували у 

81,7% пацієнтів проти 18,53% пацієнтів контрольної групи. При 

зміщенні до латеральної оклюзії супраконтакти виникали у 74,7%, 

хворих проти 29,01%, у пацієнтів контрольної групи. 

9.  Показана ефективність застосування методики І-PRF. Вона 
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підтверджена клінічними показниками та значеннями пародонтальних 

індексів. Вони становили: індекс рецесії зменшився на 38,87%, глибина 

пародонтальних кишень зменшилась на 29,58%, пародонтальний індекс 

на 40,97%, індекс OHI-S на 77,81%, індекс РВІ кровоточивості на 

498,83%, Отримані дані статистично достовірні проти значень 

контрольної групи (р <0,01). 

10. Показано, що запропоноване лікування поліпшує показники місцевого 

імунного захисту. Активність імунологічних показників VEGF-А у 

вмісті пародонтальних кишень після проведеного лікування з 

використанням I-PRF досягають тотожніх величин через 3 місяці: 

VEGF-А 69,81±5,17 pg/ml – 58,69±4,04 pg/ml (контроль); TNF-α 

6,97±2,75 pg/ml – 4,93±0,51 pg/ml (контроль), різниця показників 

становить від 12,7% до 31,4% (р <0,01). 

Практична значимість роботи: 

1. Визначення та аналіз низки клінічних проявів генералізованого пародонтиту 

початкового – І ступеня хронічного перебігу на тлі травматичної оклюзії 

доцільно враховувати для підвищення ефективності діагностики 

захворювання. 

2. Запропоновано оптимізацію методики комплексного обстеження, що 

включає проведення порівняльного аналізу клінічних проявів, 

рентгенологічних (3Д комп'ютерну томографію щелеп, з визначенням 

денситометричних показників) та функціонального Т-скан дослідження, що 

дозволяє корегувати оклюзійні контакти та досягати балансу оклюзії. 

3. Виявлені зміни клінічних, морфометричних, імунологічних показників змін 

та порушень у пародонті залежно від наявності вузлів травматичної оклюзії у 

хворих молодого віку (18-44 років) слід враховувати при діагностиці та 

лікуванні генералізованого пародонтиту. 

4. Запропоновано методику І-PRF (без гепарину) для введення під слизову 

оболонку пацієнтам в зони порушення судинного компонента пародонта (зона 

визначених попередніх супраконтактів) при хронічному пародонтиті, як 
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аутоімунний лікувальний засіб, спрямований на репаративні процеси, для 

запобігання розвитку ускладнень та стабілізації метаболічних процесів у 

пародонті. 

Впровадження результатів дослідження 

Результати виконаних досліджень впроваджені в клінічну практику 

терапевтичного відділення Стоматологічного медичного центру НМУ імені 

О.О. Богомольця та у навчальний процес кафедри стоматології ІПО НМУ. 

Особистий внесок здобувача: Дисертантом самостійно здійснено 

патентно- інформаційний пошук, аналіз та узагальнення джерел літератури з 

питань, що становлять тему дисертаційної роботи, сумісно з науковими 

керівником обрано напрямок, обґрунтовано та визначено мету дослідження, 

завдання дисертаційної роботи, опрацьовано вибір методів досліджень. 

Самостійно проведені клінічні дослідження пацієнтів, зібрано матеріал для 

лабораторних досліджень, здійснено аналіз та статистичну обробку отриманих 

результатів, написані всі розділи дисертаційної роботи, проведено 

обговорення одержаних результатів, сформульовані висновки та практичні 

рекомендації, опубліковано наукові статті та тези. У друкованих роботах 

разом зі співавторами участь здобувача є визначальною, матеріали і висновки 

належать здобувачу. Робота виконувалася на кафедрі терапевтичної 

стоматології Національного медичного університету імені О.О. Богомольця 

(завідувач кафедри д. мед. н., професор Борисенко А.В.) та на кафедрі 

стоматології ІПО Національного медичного університету імені О.О. 

Богомольця (в.о. завідувача кафедри к. мед. н., доцент Прощенко А.М.). 

Апробація результатів 

Основні положення дисертації оприлюднені на науково-практичних 

конференціях: X З’їзд Української асоціації Черепно-щелепно-лицевих 

хірургів 16 травня 2025 року, Київ; Науково-практична конференція з нагоди 

10-річчя заснування кафедри стоматології ІПО «міждисциплінарний підхід в 

лікуванні стоматологічних захворювань» 26-27 вересня 2024 року; «Тканинні 

реакції в нормі, експерименті та клініці» Всеукраїнська науково-практична 
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конференція з міжнародною участю, Київ, 13-14 червня 2024; Інноваційні 

технології в сучасній стоматології 14-15.03.2025, Івано-Франківськ. 

Публікації 

За темою дисертаційної роботи опубліковано 8 наукових праць, з них 4 статті 

у фаховому журналі МОН (категорія Б), з них 3 статті з індексуванням Scopus. 

Структура та обсяг дисертації 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ КЛІНІКО-МЕДИЧНІ АСПЕКТИ ТА ЕТІОПАТОГЕНЕТИЧНІ 

МЕХАНІЗМИ РОЗВИТКУ ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ 

ПОЧАТКОВОГО – І СТУПЕНЯ, ХРОНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ (ОГЛЯД 

ЛІТЕРАТУРИ) 

1.1. ЗАКОНОМІРНОСТІ ФОРМУВАННЯ ЛОКАЛЬНОГО І СИСТЕМНОГО 

ІМУННИХ ВІДПОВІДЕЙ У ПАТОГЕНЕЗІ ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО 

ПАРОДОНТИТУ 

Питання контролю та реалізації повноцінної місцевої імунної відповіді в 

порожнині рота, для запобігання розвитку запальних процесів у пародонті 

зберігають свою актуальність та проблемність. Відсутня єдина думка про 

формування комплексу домінуючих імунних факторів та характер 

патогноманічних імунних змін при різному перебігу ГП. Остаточно не 

представлені послідовні клініко-лабораторні інформативні показники 

активності порушень локальної клітинної та гуморальної імунної відповіді, які 

необхідно визначати, залежно від патогенів, функціональної агресивності 

пародонтопатогенної мікрофлори та інших факторів. Чітко не визначено 

показники співвідношення взаємокорегуючих факторів загального та 

місцевого вродженого та адаптивного імунітету. 

В даний час встановлено розвиток дисбіозу в порожнині рота у хворих на 

ГП та активація пародонтопатогенної мікрофлори зубної бляшки, що, у свою 

чергу, викликає функціональну напругу в системі місцевого захисту та 

цілісного організму від представленої інфекції. Визнано, що у хворих на ГП 

формується дисбаланс у системі цитокінів, що відображає стан як вродженої, 

так і адаптивної імунних відповідей [46]. Особлива увага приділяється 

пригніченню клітинно-опосередкованого імунітету та дисбалансу 

гуморальних факторів. Детерміновано зміни співвідношення Th1: Th2- 

лімфоцитів, що є одним із провідних факторів прогресування ГП. Встановлено 

зміни показників вродженого та адаптивного імунітету, які розглядаються як 

на  локальному,  так  і  на  системному  рівнях,  визначаючи  можливе 



29  

потенціювання, індукування аутоімунних процесів у пародонті та в організмі 

загалом [15], [52]. 

При вивченні патогенетичних механізмів розвитку ГП на сучасному етапі 

розглядається кілька концептуальних напрямків, що відображають принципи 

загальноприйнятих закономірностей розвитку патологічних процесів, які 

представлені на клітинному, субклітинному та субмолекулярному рівнях. 

Найбільш визнаними є дослідження мікробіологічного складу мікрофлори 

зубних бляшок в пародонтальних кишенях, а також реакції судинної, 

антиоксидантної та імунної відповіді [70], [113], [162], [13], [14]. 

Актуальність проведених досліджень обумовлена тим, що в даний час 

діагностика та лікування хронічних запальних захворювань пародонта є 

однією з найскладніших проблем, яка набуває не тільки медичної, а й 

соціальної значущості. Це зумовлено, насамперед широкою поширеністю та 

інтенсивністю ураження серед населення молодого віку (18-40 років), а також 

з відсутністю єдиного комплексу щодо домінуючих етіологічних показників 

та патогенезу патологічного процесу. [301], [302] 

Поширеність патології визначає необхідність розробки програми 

сучасних діагностично-лікувальних комплексів, що забезпечують об'єктивну 

ранню діагностику та своєчасне проведення адекватної терапії, що базується 

на комплексному підході місцевих та загальних патогенетичних напрямків. 

Це також пов'язано з тим, що молоді люди не звертають, як правило, належної 

уваги на короткочасну кровоточивість ясен. Професійна гігієна, що 

проводиться стоматологом, швидко знімає гостре запалення. Однак 

маніфестація захворювання продовжується, має хронічний перебіг, без 

виражених яскравих клінічних проявів. Такий перебіг захворювання спонукає 

молодих людей не звертатися до стоматолога. Це питання особливо актуально 

стоїть у нашій країні. Захворюваність на генералізований пародонтит у віці 18- 

44 років досягає 92,3±1.8% [91], [111]. 

У патогенезі генералізованого пародонтиту провідна роль відводиться 

мікробним та імунним механізмам. Вважається, що спочатку пусковим 
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механізмом є пародонтопатогени: Parphyromans gingivalis, Prevotella 

intermedia, Aggregatibacter actinomycetens comitans, Bacterioides, Streptococcus 

salivaris, mutans, Fusobacterium spp. та інші. Вони проникають у комплекс 

тканин пародонту, грають визначальну роль у розвитку деструктивних 

процесів і підтримують хронічне запалення [162], [179], [196], [201], [63], [6]. 

На сьогодні постановка діагнозу генералізованного пародонтиту передбачає 

аргументований вибір сучасних методів діагностики, методів та засобів 

лікування. Це обумовлено насамперед необхідністю усунути загострення 

запалення та стабілізувати перехід захворювання в хронічний перебіг або 

досягення фази стабілізації. Захворювання починається у молодому віці, має 

хвилеподібний характер, супроводжується кровотечею, набряком ясен. 

Проведення професійної гігієни ротової порожнини стоматологом, навчання 

пацієнтів правильної гігієни призупиняє розвиток запалення, проте це не 

означає його ліквідацію. У літературі отримані наукові дані, що кількість 

зубного нальоту, відкладень не прямо пропорційна ступеню деструкції 

альвеолярного відростка та розвитку дистрофічно-запальних процесів [29]. 

У науковій літературі у значному обсязі представлена інформація про 

роль мікробної бляшки та дії окремих факторів різного генезу, в тому числі і 

імунних факторів, окремих токсико-алергічних речовин у розвитку 

дистрофічно-запального процесу в пародонті [127]. 

За останні два десятиліття накопичено досить багато результатів 

мікробіологічних, біохімічних, імунологічних, гістохімічних досліджень, що 

свідчать, що поліморфізм, варіабельність асоційованих пародонтопатогенів та 

зростання зубної бляшки в умовах недостатньої гігієни ротової порожнини 

корелюють з процесами ураження та деструкції тканин пародонта [336]. Ці 

зміни супроводжуються формуванням імунних комплексів, що спричиняють 

активацію комплементу, що призводить до підвищеної проникності 

мікроциркуляторного русла. Після утворення лімфоплазмоцитарного 

інфільтрату, через 4-6 тижнів в ефекторній фазі специфічна проліферативна 
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імунна відповідь характеризується переважно функціональними реакціями у 

відповідь на дію місцевих плазмоцитів і макрофагів. 

Однак, слід зазначити, що робота клініцистів, яка спрямована на 

збереження стійкого тривалого періоду стабілізації ГП, зниження кількості 

пародонтопатогенів в пародонтальних кишенях і в еконішах порожнини рота, 

за рахунок застосування лікувально-профілактичних гігієнічних засобів: 

зубних паст, що містять антисептики специфічної та неспецифічної дії, 

розчинів оральних ополіскувачів, зрештою не досягає стабільного 

очікувального результату. Слід зазначитии, що тривале застосування 

лікувально-профілактичних засобів породжує субстрастзв'язуючий комплекс 

дисбіозу в порожнині рота, що призводить до атипового клінічного перебігу 

ГП [68], [71]. 

Впровадження в клінічну практику сучасних методів дослідження та 

обстеження хворих на ГП пояснюють деякі властивості особливо вірулентних 

бактерій, що колонізують у порожнині рота. [108] Показано, що патогенність 

бактерій визначається їхнім генотипом та станом мікрооточення комплексу 

тканин пародонта та слини. Одні й ті самі колонії мікроорганізмів з часом 

викликають розвиток хвороби, а за інших умов – не приносять шкоди, будучи 

сапрофітною флорою у даного індивідуума [179], [187], [287], [170]. Таким 

чином, при тотожних провокаціях мікробіологічними умовами результати 

клінічного благополуччя можуть варіювати, аж до розвитку виражених 

запальних явищ. 

Доведено [170], [171], що бактеріальна, вірусна, кандидозна інвазія 

носить слабо виражений вірулентний характер і не проявляється у вигляді 

клінічних симптомів хронічного запалення лише в умовах імунного захисту 

організму. 

Практично всі автори єдині в одному – вплив компонентів пародонтопатогенів 

(їх токсинів, ензимів, тощо) надає як місцеву деструктивну, так і дистанційну 

дію, запускаючи каскад реакцій, що ведуть до запальних, дегенеративних. 

дистрофічних змін за класичною схемою. Зокрема найбільш поширений 
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пародонтопатоген Pоrphіmonas gingivalis своєю протеазною активністю 

індукує апоптоз у фібробластах у присутності антигену 7А6 in vitro [322]. 

Утворення токсичних медіаторів метаболізму бактерій та тканинних протеаз 

лейкоцитів (колагенази, еластази та інших) завдає подвійного удару по 

тканинах пародонта [340]. 

Таким чином, основним субстратом патогенезу, що запускає запальний 

процес у парадонті, є мікрофлора зубних відкладень [201], [267]. Мікрофлора 

порожнини рота – це високочутлива індикаторна система мікробіоти, що 

реагує як якісними так і кількісними змінними на патологічні стани органів та 

систему організму. На молекулярному та клітковому рівнях запальний процес 

виявляється виникненням клітинних інфільтратів та вивільненням цитокінів – 

основних факторів запалення [110], [151], [215]. Ряд авторів бачать схожість 

патогенетичних механізмів розвитку пародонтиту та захворювань ССС у 

здатності мікроорганізмів та їх ендотоксинів викликати запальні реакції. 

Узагальнюючи результати, отримані при комплексному обстеженні 

пацієнтів із запальними захворюваннями пародонта, [33] зробили наступні 

висновки про зміни у тканинах пародонта. Встановлено, що виступає в ролі 

тригерного механізму – активація макрофагів пародонта, які індукують каскад 

прозапальних цитокінів, що спричиняє трансформацію структурних та 

функціональних властивостей зубоясенного з'єднання. Накопичення 

прозапальних цитокінів є поштовхом до реорганізації структури тканин 

пародонта, що може компенсуватися на початкових ступенях захворювання 

механізмами контролю запальної реакції. Тривале рекрутування нейтрофілів 

призводить до формування деструктивних змін у кістковій тканині міжзубних 

перетинок. Результати виміру кількості запальних цитокінів, на думку авторів, 

можуть бути запропоновані як лабораторні маркери, використовуватися як 

критерії прогнозу тяжкості запального процесу в тканинах пародонта. При 

запальних захворюваннях пародонта виникає системна запальна відповідь на 

інвазію токсинів та антигенів, що виробляється пародонтопатогенною 

мікрофлорою, або внаслідок їх дії на тромбоцити крові, або як прояв доімунної 
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системної реакції [130], [179], [187], [156]. Blaizot A. та співавтори (2009) 

стверджують, що захворювання пародонта характеризується запаленням та 

деструктивними змінами, розвитком гіперемії, набряку то кровоточивості 

ясен. При цьому, хронічні інфекційні запальні захворювання є одним з 

факторів ризику розвитку системної запальної відповіді, що сприяє враженню 

судин, розвитку тромбоемболії [97]. 

Взаємообумовленості системних соматичних, інфекційних, аутоімунних, 

ендокринних захворювань на патологічні процеси в пародонті надається 

велике загальноклінічне значення протягом багатьох десятиліть досліджень 

[126], [192], [194], [215]. 

Внутрішня вистилання VEC, що вистилає внутрішній шар кровоносних 

судин, є основним регулятором гомеостазу судин та органів. Дослідження 

наслідків пародонтиту для функції ендотелію судин, безперечно, є ключовим 

проривом у вивченні потенційного зв'язку між генералізованим пародонтитом 

та серцево-судинними захворюваннями. 

Ендотелій знаходиться в прямому контакті з кровотоком і утворює бар'єр 

між кров'ю і тканинами, що підлягають y стані спокою VEC сприймають і 

передають сигнали між кров'ю та тканинами, регулюють переміщення клітин 

у крові та підтримують нетромбогенну поверхню кровоносних судин [275], 

[356], [271], [355]. При роздратуванні ці клітини швидко реагують на різні 

стимули, такі як мікробні компоненти, цитокіни, окислені ліпопротеїни 

низької щільності, імунні комплекси та механічні пошкодження, щоб 

підтримувати судинний гомеостаз [140], [355]. 

Судинне запалення включає початок сигнальних каскадів, що 

запускаються ендотеліальною сигналізацією, що призводить до збільшення 

продукції цитокінів, хемокінів та молекул клітинної адгезії, зрештою 

спрямовуючи набір запальних клітин [140]. Крім того, цей процес також 

супроводжується підвищенням регуляції активних форм кисню, ендотеліну, 

перекисного окислення ліпідів та тромборегулюючого білка, а також 

порушенням продукції оксиду азоту (NO) [99]. 
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Дослідження проведене у хворих серцево-судинної патології показало, 

що дисфункція VEC (васкуло-ендотеліальна сполука) створює сприятливі 

умови для підвищеної проникності ендотелію, підвищеної адгезії імунних 

клітин, активації тромбоцитів, активації систем коагуляції та фібринолізу, 

гладком'язових клітин та відкладення позаклітинного матриксу, що в 

кінцевому підсумку призводить до судинних захворювань, таких як гіпертонія, 

атеросклероз та ішемічна хвороба серця [147], [125], [212]. Проведені 

переконливі дослідження для вивчення впливу генералізованого пародонтиту 

на функцію ендотелію судин. 

Відповідно до судинної теорії патогенезу запальних процесів у пародонті, 

показано вплив на частоту розвитку та ступінь активності пародонтиту ряду 

інших хвороб: серцево-судинної системи, гематологічних, шлунково- 

кишкового тракту, нирок, органів ендокринної системи, деяких інфекційних. 

У той же час, токсини бактеріальної бляшки, всмоктуючись в загальний 

кровотік, призводять до агрегації клітин крові, активуючи їх, змінюючи 

реактивність і функціональність судин різного діаметру, особливо капілярів, 

уповільнюючи швидкість кровотоку і проникність їх стінок. Комбіновані 

розлади мікроциркуляції, пов'язані із внутрішньосудинними порушеннями, 

змінами стінки судин та позасудинних компонентів, що впливають на функції 

міжклітинного компартменту. Послідовна зміна функціїонального 

сполучнотканинного оточення має інформаційно-діагностичне значення для 

вивчення ролі метаболічних механізмів, що забезпечують міцність та захист 

тканин пародонта. Порушення структури сполучної тканини пародонта, у 

патогенезі яких реєструються флогогенні зміни судинного компонента, 

супроводжуються різними видами дистрофії, атеросклеротичними, 

ішемічними показниками, а також ознаками асептичного та інфекційного 

запалення [184], [169]. 

При аналізі клінічних, морфологічних та гістохімічних даних досліджень 

встановлено, що при хронічному запальному та дистрофічному процесах у 

пародонті, судини мікроциркулярного русла реагують комплексом змін, 
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характерних для кожного ступеня пародонтиту [153]. Однак, незалежно від 

ступеня пародонтиту, виявлено зміни, що стосуються ендотеліоцитів, 

базальної мембрани судин мікроциркуляторного русла. Фактично збереження 

участі ендотелію на всьому протязі в кровопостачанні ясен порушується, як з 

боку просвіту судин, так і з боку базальної мембрани, що свідчить про 

порушення проникності судин, аж до витончення плазмолеми ендотеліоцитів 

і цілісності судин, розходження ендотеліоцитів. Це призводить до порушення 

мікроциркуляції, контакту формених елементів крові з колагеновими 

фібрилами, в які вбудовуються імуноглобуліни, що вивільнялися з 

плазмоцитів [140], [139]. 

Підвищена функціональна активність ендотеліальних клітин судин 

цілком зрозуміла. Активовані лімфоцити при пародонтиті та клітини-пам'яті 

Т-лімфоцити у процесі рециркуляції вибірково мігрують у тканини пародонта 

– осередки запалення. Цей органоспецифічний спрямований процес 

визначається присутністю молекул міжклітинної адгезії, що експресуються як 

фагоцитами, лімфоцитами так і ендотеліальними клітинами [332]. Повернення 

активованих лімфоцитів до «рідної тканини» регулюють ряд факторів: 

функціональна афінність молекул адгезії; тип молекул адгезії, що 

експресуються ендотеліоцитами та дії на них цитокінів; присутністю 

специфічних хемотоксичних молекул та цитокінів у тканинах. Таким чином, 

трофічні зміни, спричинені гемодинамічними змінами, здатні порушити 

регуляцію інтерцитокінової мережі, що може бути причиною аутоімунної 

деструкції не тільки ендотеліальних клітин, але й міжклітинної сполучної 

тканини пародонта [332], [292]. Крім того, основною причиною тяжких 

дистрофічних та некротичних уражень ендотеліоцитів та сполучної тканини 

можуть бути аутоімунні явища, пов'язані з накопиченням продуктів 

життєдіяльності пародонтопатогенів, ліпополісахаридами, що призводять до 

активації імунної відповіді. 

Було висунуто наукові положення [263], [75], згідно з якими 

передбачається участь ендотеліоцитів артерій та вен у здійсненні клітинної 
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імунної відповіді, у підтримці гомеостазу та неспецифічної резистентності 

організму. На користь висунутих положень автори наводять такі аргументи: 

1) антиген локально вбудовується у структури кровоносних капілярів; 

2) ендотеліоцити активізуються циркулюючими сенсибілізованими Т- 

клітинами; 

3) місцево активізований ендотелій судин продукує фактори, що посилюють 

хемотаксис та прилипання лейкоцитів, атракацію та адгезію клітин – учасників 

імунної відповіді, а також підвищують проникність судинної стінки, внаслідок 

чого збільшується міграція клітин у тканині; 

4) ендотеліоцити мають величезну здатність до синтезу багатьох продуктів, до 

яких відносяться: метаболіти арахідонової кислоти (простагландини, 

тромбоксани та лейкотрієни), фактори інгібуючі міграцію макрофагів, 

фактори дозрівання тимоцитів, ендогенний піроген, що активізує тромбоцити, 

інтерлейкін-1 та ін. 

Ендотеліоцити здатні впливати на імуногенез та іншим шляхом. Є 

повідомлення [241], що ендотеліоцити судин продукують білки з 

молекулярною масою близько 30 000 дальтонів та ізоелектричними лещатами 

4,5 і 7,2 , які стимулюють зростання еритроїдних клітин (КОЕ мікст) і комікс 

К і Ком. Якщо врахувати, що ендотеліоцити судин є обов'язковим 

компонентом кістковомозкової строми, можна зробити висновок, що вони 

відіграють важливу роль у модуляції росту стовбурових клітин. 

Диференціювання кровотворення в еритроїдному напрямку може, мабуть, 

виступати в ролі одного з механізмів зворотного зв'язку, обмежуючи процес 

формування імунокомпетентних клону клітин [24]. 

Наведені факти свідчать, що ендотелій судин здатний втручатися в 

механізми первинної та вторинної імунної відповіді, а також регулювати 

кількість кровотоку імуннокомпетентних клітин через гуморальні фактори, що 

підсилюють гемопоез. 

Ендотеліальні клітини кровоносних судин при запаленні та імунній 

відповіді  стають  мішенями  для  дії  різних  цитокінів,  серед  яких  є  як 
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прозапальні (INF-γ, GM-CSF), так і протизапальні (IL-4, IL-10). На 

ендотеліальних клітинах виявлено рецептори для багатьох цитокінів: 

інетрлейкінів (ІЛ), інтерферонів (ІФН), включаючи ІЛ-1α, β (IL-1), ФНП-α 

(ТNF-α), ІНФ-γ (INF-γ), ростові фактори. Активовані ендотеліальні клітини 

мають здатність експресувати молекули адгезії IСАМ-1 (СD54) і секретувати 

хемокін ІЛ-8, продукція яких регулюється переліченими вище цитокінами. 

Експериментальні дані порівняльного дослідження щодо впливу цитокінів на 

клітини ендотелію показали, що вони по-різному модулюють стимулюючий 

ефект останніх. Так, наприклад, у комбінації фактор некрозу пухлин – (ФНП- 

α) та ІНФ-γ посилює експресію IСАМ-1 та послаблюють секрецію ІЛ-8 

ендотеліальними клітинами. ІНФ-γ посилює дію ФНП-α, спрямовану на 

секрецію молекул сімейства RAMTES та ІЛ-8 ендотеліальними клітинами 

шкіри. 

У ряді робіт описано синергізм цих цитокінів щодо цитотоксичної 

активності макрофагів, продукції активних радикалів кисню, зниження рівня 

експресії адгезивних молекул на різних типах клітин [139], [263], [24]. 

На підставі викладених даних досліджень можна відзначити, що питання 

цитокінової регуляції та сполученого стану адгезивних молекул, 

ендотеліальних клітин вимагають подальших наукових досліджень. 

Механізми міграції клітин у тканини при запаленні пародонта та розвитку 

подальших імунних відповідей не вирішені остаточно. Є поодинокі публікації 

порівняльного аналізу з вивчення збалансованості дії «протизапальних» і 

«прозапальних» цитокінів по відношенню до ендотеліальних клітин на 

системному та місцевому рівнях, стану навколишніх імунокомпетентних 

клітин та тканин у вогнищах місцевого запалення. 

Зіставляючи отримані дані про зміни судин кровоносної системи 

пародонта та функціональні здібності основних клітинних популяцій, 

відповідальних за імунний статус цієї області, можна констатувати про 

правомочність дії двох сполучених ланок у патогенезі пародонтита, а саме 

імунної та судинної. 
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Дослідження [263], [75], [241] показали, що спочатку уражаються 

кровоносні судини мікроциркуляторного русла; подальший вплив на чутливі 

нервові закінчення продуктів дегенерації клітин і неклітинних структур, 

особливо при загостреннях пародонтиту, може розглядатися як етіологічний 

фактор ураження нервових елементів пародонта. Встановлено, що зміни в 

капілярах супроводжуються набряком ендотелію та накопиченням у 

базальних шарах судин грубоволокнистих структур, що підтверджується 

збільшенням вмісту рутеїн-позитивних компонентів. Також відзначені явища 

тромбоутворення, що пов’язано з порушенням згортальної – протизгортальної 

системи крові. 

Це підтверджується тим, що розташовані поруч опасисті клітини часто 

були піддані дегенеративним змінам. 

При аналізі клінічних та морфологічних даних різних ступенів розвитку 

ГП хронічного перебігу було встановлено, що кровоносні судини 

мікроциркуляторного русла реагували комплексом змін, характерних для 

кожного ступеня виразності процесу. Вже починаючи з легкого ступеня 

захворювання, виявляється різке повнокровність артеріол і венул, судини 

набувають химерну форму, є стази формених елементів, спостерігається 

збільшення кількості артеріовенозних анастомозів. Паралельно з цим на 

ультраструктурному рівні виявлено зміни щодо ендотеліоцитів, базальної 

мембрани судин мікроциркуляторного русла, перицитів та прикапілярного 

простору [358]. 

Імунна теорія розвитку генералізованого пародонтиту розглядається в 

даний час як одна з провідних [116]. Лімфоїдна тканина, асоційована зі 

слизовими оболонками ШКТ (ембріологічна закладка), представлена 

лімфоїдними скупченнями та організованими лімфоїдними фолікулами, для 

забезпечення імунної відповіді на антигени, які проникають через слизову 

оболонку. Морфологічно це виражається як інфільтрації тканин лімфоїдними 

клітинами у зоні відповідного АГ. Такі функціональні структури відносяться 

до  так  званих  третинних  лімфоїдних  фолікулів.  Лімфоцити,  що 



39  

накопичуються в третинних лімфоїдних зонах, проліферують, 

диференціюються, утворюючи антигенспецифічні клони, знову надходять у 

кровотік, частково затримуються в різних вторинних лімфоїдних фолікулах, 

залучаючи до імунної відповіді всі компоненти імунної системи. Це стало 

підставою виділення особливого, щодо автономного відділу – лімфоїдної 

тканини, асоційований зі слизовими оболонками (mucosa-associated lymphoid 

tissue – MALT) [176]. 

У той же час дослідженнями [234] було показано, що існує тісний зв'язок 

між діяльністю тимусу та станом жувального апарату. Експериментальні 

дослідження на тваринах виявили морфофункціональні зміни як у структурі 

зубів, так і в тканинах періодонту і пародонта після тимектомії і після введення 

поліпептидних тимічних факторів. Крім того, ефекторні зони та лімфоїдні 

системи MALT, залежно від тканинної приналежності, мають специфічні 

відмінності як по морфофункціональній приналежності, так і по клітинним 

представництвам. Це пояснюється ембріогенетичним формуванням 

центральної та периферійної імунної системи, що пов'язано з розвитком 

ентодермальними похідними первинної кишки в тісному зв'язку з ектодермою 

борозни зябрових платівок. 

Клітинний склад ефекторної зони імунної системи ротової порожнини 

зосереджений  в Lamina  propia (власному шарі) і  складається з 

антигенпредставляючих клітин і міжепітеліальних лімфоцитів. Звертають 

увагу на себе відмінності у складі і кількості клітинних субпопуляцією 

слизової оболонки (СО), по відношенню до периферійної крові. Відзначено 

збільшення більш ніж у 3 рази СD3+ Т-лімфоцитів у яснах [299]. Ці дані 

підтверджують  значущість проблеми і дають  підставу звернути увагу 

клініцистам на роль місцевих імунних факторів у розвитку ГП. 

Експериментальним шляхом встановлено, що крім специфічної міграції 

лімфоцитів стимульованим антигеном, спостерігається утворення 

специфічних антитіл на ділянках слизової оболонки, віддалених від вогнища 

первинної сенсибілізації [347]. 
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Це може бути пояснено характерними ультраструктурними змінами 

плазматичних клітин у динаміці хронічного запального та дистрофічного 

процесів. Деструктивні, метаболічні зміни, а також трансформація цих клітин 

з порушеними клітинними мембранами в місцях їх контакту свідчать про нові 

набуті в ході розвитку захворювання властивості плазмоцитів. Фізіологічна 

суть клітинної проліферації та диференціювання полягає в підтримці балансу 

клітинних популяцій, еліменації генетично змінених клітин, що досягли 

остаточного диференціювання. 

Повертаючись до нижченаведених порушень, що відбуваються в 

ендотеліальних клітинах, колагенових фібрилах, структурних компонентах 

судинної стінки, слід сказати, що всі ці структури містять велику кількість 

білків, які можуть бути антигенами. Це білки плазмового походження, білки 

ядер і цитоплазми фібробластів, гладком’язевих клітин, важко розчинні білки 

колагену, еластину, структурні глікопротеїди [299]. 

Виходячи з наведених досліджень, послідовно порушується питання про 

формування імунних комплексів (ІК), які викликають ряд змін не тільки в 

структурі та біологічній активності антигену, а й у молекулі імуноглобуліну. 

Зв'язування між собою антигену та імуноглобулінів визначає структуру 

формуються ІК, які, як відомо, мають виражену здатність утворювати 

депозити на базальних мембранах судин, гломерул нирок, різних сполучних 

структурах [237]. Необхідно враховувати, що фізіологічна елімінація ІК 

здійснюється фагоцитуючими клітинами, переважно мононуклеарними 

фагоцитами. Співвідношення в ІК антигену та імуноглобуліну багато в чому 

визначає як їх розмір, так і здатність останніх уникати захоплення 

фагоцитуючими клітинами. Нагромаджуючись у тканинах у вигляді депозитів, 

ІК активізують систему комплементу, потенціюючи проникність судинної 

стінки та вихід нейтрофілів, які, у свою чергу, вивільняючи ферменти лізосом, 

ушкоджують прилеглі тканинні структури. При такому механізмі дії ІК є 

пусковими факторами імунного запалення, залучаючи до участі усі 

імунокомпетентні клітини [241], [237]. Порушення елімінації ІК, як правило, 
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пов'язане з дефектами в моноцитарно-макрофагальній системі і проявляється 

накопиченням з подальшим відкладенням ІК у стінках кровоносних судин, 

базальних мембранах ряду тканинних структур. Фіксація ІК супроводжується 

активацією системи комплементу класичним шляхом, супроводжуючись 

розвитком запалення. Активація системи комплементу задіює каскад 

послідовних реакцій і ось у чому. Продукти протеолізу компонентів 

комплементу, хемоатрактанти та анафілатоксини, стимулюють дегрануляцію 

клітин та секрецію вазоактивних медіаторів опасистими клітинами та 

гранулоцитами. 

Антифілатоксини, зв'язуючись зі специфічними для них рецепторами 

комплементу, експресованими на опасистих клітинах, також стимулюють 

окислювальну метаболізм. запальних цитокінів [237]. 

Скупчення функціонуючих лімфоїдних клітин у ВСО ясен, забезпечуючи 

первинний і формуючи наступні імунні відповіді на антигени, що проникають 

через слизову оболонку ясен, впливають не тільки на місцеві зміни імунної 

системи тканин пародонта, але й на стан лімфодренажної функції в слизовій 

оболонці. 

Проводячи підсумок цього фрагмента огляду літератури, слід 

підкреслити, що найбільш виражені судинні, імунні, морфологічні зміни в 

запальних інфільтратах, клітинних популяціях власне слизової оболонки ясен, 

в міжклітинному компартменті характеризуються деструтивними, 

метаболічними процесами, трасформаціями клітин. Такі патоморфологічні 

порушення проявляються змінами основних їх функцій, надбанням нових 

функціональних обов'язків, властивим клітинам, що фагоцитують. Виявлені 

домінуючі патологічні процеси характеризуються не лише місцевими змінами, 

а й супроводжуються захисно-пристосувальною реакцією організму. 

З вищевикладеного проглядаються дві концепції розвитку запального та 

дистрофічного компонентів патологічних процесів у пародонті. Існує прямий 

кореляційний зв'язок між тяжкістю розвитку ГП та місцевими порушеннями 

мікроциркуляторного русла, пов'язані з розвитком інфекційного запалення в 
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яснах, динамічними та метаболічними змінами у слизовій оболонці та 

альвеолярному відростку. Ці процеси супроводжуються гіпероксичною та 

ендогенною тканинною гіпоксією. Особлива увага приділяється шкідливому 

впливу на тканини пародонта, з подальшою їх деструкцією і розвитком 

хронічного запального процесу, імунних комплексів, що містять ауто і 

гетероантигени на рівні місцевих імунорегуляторних сайтів. 

У той же час, численні публікації та доповіді експертних комітетів ВООЗ 

[257], [31], присвячених проблемі захворювань пародонта, свідчать про 

прогресування поширеності та тяжкості цього захворювання, реєстрацію 

хронічного запалення на тлі набутої вторинної імунної недостатності, причини 

розвитку якої варіабельні. 

Таким чином, залишаються невирішеними питання та вимагають 

подальших, поглиблених імунологічних, імуногістохімічних, 

морфофункціональних характеристик стану тканин пародонта у хворих на 

генералізований пародонтит. Зберігається актуальність проведення 

порівняльного аналізу: визначення ролі місцевих факторів, у клініко- 

імунологічному аспекті розвитку захворювання, зіставлення динамічно 

змінних діагностичних імунологічних та біохімічних маркерів запалення на 

місцевому та системному рівнях. Вивчення цих питань має як теоретичне, так 

і практичне, клінічне значення. Від результатів вирішення котрих залежить 

безпосередньо обґрутування призначення різних груп медикаментозних 

засобів та методів їх введення, у тому числі імунотропних препаратів, 

аутоімунних лікарських засобів. 
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1.2 ХРОНІЧНА ТРАВМА, ЯК ОЗНАКА ПОРУШЕНЬ 

МІКРОЦИРКУЛЯЦІЇ, МЕТАБОЛІЧНИХ ТА ФУНКЦІОНАЛЬНИХ 

ПРОЦЕСІВ У ПАРАДОНТІ. ЗАКОНОМІРНОСТІ ФОРМУВАННЯ 

ЛОКАЛЬНОГО ІМУННОЇ ВІДПОВІДІ В ПАТОГЕНЕЗІ 

ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ 

Оклюзія - це змикання зубних рядів або окремих груп зубів протягом 

певного відрізку часу. Розрізняють динамічну та статичну оклюзію. При 

динамічній оклюзії розуміють взаємодію між зубами при русі нижньої щелепи, 

з урахуванням функції нижньощелепних суглобів і нейро-м'язового 

жувального апарату. Тобто, динамічна оклюзія є основним показником 

гармонічного функціонування зубощелепного апарату та взаємостискання 

зубів. Тому, вторинні придбані патологічні зміни, щодо нераціонального 

конструктивного лікування і як наслідок надлишкового стирання зубів, 

захворювання тканин пародонта з резорбцією кісткової тканини та 

пошкодженням зв'язувального апарату зубів, дисфункцією жувальних м'язів та 

скронево-нижньощелепних суглобів впливають на стан динамічної оклюзії. 

Таким чином, сучасні комп'ютеризовані методи з об'єктивними цифровими 

показниками діагностики, дають змогу отримати протоколи обстеження, які 

мають необхідність подальшого вивчення чинників ризику розвитку патології 

оклюзії у хворих на генералізований пародонтит, особливо при початковому- 

I ступені. 

Систематичний огляд літератури не зміг виявити причинно-наслідковий 

зв'язок між пародонтитом та первинною травматичною оклюзією. Більше 

досліджень, спрямованих на вивчення ролі прикусу в пародонтології 

проводились на моделях тварин або трупному матеріалі, і не відображають 

первинну роль травми оклюзії на розвиток запалення пародонта. В основному 

результати дослідження в систематичних оглядах групуються на 

дослідженнях за аналогічною методологією, без урахування результатів 

лікування проведеного пацієнтам. Тобто, ортодонтичне, хірургічне втручання 

що передбачає виключення травми оклюзії не є остаточним причинним 
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фактором що запобігає усунення розвитку запалення в пародонті з 

повсякденним рівнем нормалізації стану біоплівки в порожнині рота. Все це 

залишається актуальним питанням, і для з'ясування зв'язку набутої травми 

оклюзії і прогресування запальних захворювань пародонта необхідні подальші 

дослідження. 

У стоматології досі тривають дискусії про перевагу кераміки чи 

композитного матеріалу під час реставрації зубів вкладок чи пломб. У багатьох 

дослідженнях відзначено високу ефективність керамічних вкладок та накладок, 

виготовлення за непрямою методикою, за допомогою комп'ютерного 

моделювання. Висока міцність та ефективність керамічних реставрацій з 

погляду анатомічної форми зуба є альтернативою коронкам, при цьому 

відновлюється в повному обсязі жувальна функція зуба, враховуючи модуль 

пружності та гнучкості на горбики та скати горбків, які є ключовими 

параметрами функціонування комплексу зуб – реставрація. Формування 

адекватних оклюзійних взаємин, тобто, створення достатньої кількісті 

контактів необхідних для правильного розташування оклюзійних 

міжщелепних контактів при оптимальному взаєморозташуванні головок 

скронево-нижньощелепного суглобів, є основою оптимального розподілу 

функціонального та нефункціонального навантажень. Це має бути зроблено 

незалежно від обсягу реставрації з метою запобігання дисфункції та больового 

синдрому СНЩС, стирання зубів та пошкодження тканин пародонта (рецесія 

ясен та резорбція міжзубних верхівок альвеолярного відростка). Було 

встановлено, що основний жувальний тиск концентрується в контактних 

точках та ділянці пришийкової області зуба. Зі збільшенням контактних точок 

зменшується напруга на тверді тканини зуба і рівномірно розподіляється на 

зв'язувальний апарат. При аналізі структури жувальної поверхні премолярів і 

молярів надзвичайно важлива увага приділяється взаєморозташуванню будови 

системи горбків, скатів, ямок, фісур і кромок, які мають унікальну здатність 

вузькоспеціалізованої структурної жувальної поверхні. Це важко передбачити 

та здійснити при прямій реставрації зубів. При цьому не береться 
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до уваги ступінь руйнування оклюзійної поверхні, яка має значний вплив на 

поведінку реставраційного матеріалу, тканин зуба, комплекса пародонта з 

точки зору передачі компенсаторного тиску на зв’язково-утримувальний 

апарат пародонтальної зв’язки, що впливає на стан мікроциркуляції . Існуючі 

роботи щодо механізмів руйнування твердих тканин зубів після пломбування 

при порожнинах I-II класу не розкривають усіх складнощів ускладнень при 

взаємодії реставрованих зубів-антагоністів через харчовий комок. 

У зв’язку з цим особливої уваги заслуговують питання оптимальних 

оклюзійних взаємовідносин відновлюваних зубів і загального стану скронево- 

нижньощелепного суглоба, зубів-антагоністів (ерозія емалі, горбиків, 

утворення клиноподібних дефектів), порушення тиску, перевантаження 

пародонта, недостатній вертикальний тиск або тиск на згин у зв’язковому 

апараті зубів як у реставрованих, так і в антагоністах та у зубах з протилежних 

сторін. Закономірності розподілу напруги мають не лише теоретичне, а й, 

головним чином, практичне значення, оскільки ці фізичні параметри 

безпосередньо впливають на функціонування мікроциркуляції пародонта, а 

отже, і на його структуру, і можуть розглядатися як чинники деструктивних 

процесів та подальших запальних реакцій. 

Аналіз відбитків на оклюзіограмі показав, що в момент змикання зубних 

рядів у центральній оклюзії нижня щелепа здійснює складний вертикальний 

поступальний рух, неодномоментний, про що свідчать розмиті структури, 

створюється попередній шарнірний рух до моменту положення центральної 

оклюзії. 

В своїх досідженннях [38] проводено статистичне вимірювання у осіб 

молодого віку (18-44 років) на хронічний пародонтит початкового- І ступеня 

(55,3%) від загальної поширеності уражень пародонта. Найбільш частими 

причинами розвитку хронічного процесу автор вважає неповноцінні 

реставрації (54,8%), зубні відкладення (14,3%), травматична оклюзія (11,9%). 

Неефективне лікування складає 64,2%. Отримані результати клінічного 

обстеження вказують на необхідність раціонального підходу та застосування 
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сучасних технологій, з метою попередження ускладнень при лікуванні 

пацієнтів із стоматологічною патологією [2]. 

Воловик І.А. (2019) при вивченні стану прямих відновлень тотального 

дефекту коронкової частини зуба, рекомендувала при реставрації підготовку 

відпрепарованої порожнини доповняти змиванням дистильованої води та 

етанолом. Була виявлена чітка тенденція поліпшення клінічних результатів, 

щодо кількості сколів фотокомпозиту, зміни кольору реставрації, крайового 

забарвлення та жорсткості поверхні зубів та реставрації, що поліпшує 

показники клінічних критеріїв USPHS [14]. 

Бойцанюк С. І., Островський П. Ю (2022) проаналізувавши отримані 

результати показали, що у хворих на генералізований пародонтит перебіг 

захворювання супроводжується дисбалансом параметрів кісткового 

метаболізму (остеопенія І-ІІ-ІІІ ступеню/остеопороз). Для підвищення якості 

діагностики, контролю ефективності лікування захворювань тканин пародонта 

слід вивчати активність маркерів кісткового метаболізму, проводити 

денситометрію [7]. 

Рожко М. М., Пантус А. В., Ярмошук І. Р., Когут В. Л (2018) Проводили 

клінічне спостереження у 96 пацієнтів, вивчаючи взаємозв’язок між 

метаболічними порушеннями кісткової системи та захворюваннями 

пародонта, приділяючи увагу визначенню ролі системних чинників 

регулювання кісткового метаболізму та обґрунтування фармакологічної 

корекції дистрофічно-деструктивних процесів у кістковій тканині [45]. Для 

оцінки динаміки захворювання проводили визначення структурно- 

функціонального стану кісткової тканини за допомогою маркерів метаболізму 

кісткової тканини та по цифровій методиці псевдоколірності в програмному 

забезпечені SimPlantPro 11.04. 

Passanenezi E. (2019) проводячі огляд літератури щодо етіотропних 

факторів захворювань пародонта фіксує увагу на доказах що підтверджують 

взаємозв'язок між травматичною дією патологічного прикуса та пародонтитом 

[254]. 



47  

Механізми, що включають модуляцію в фізіологічних умовах та при зміні 

оклюзійної функції підтверджують припущення, що травма пародонта 

внаслідок оклюзії та пародонтит може відбуватися незалежно, навіть якщо 

обидва існують одночасно в конкретному випадку. Зв'язок між обома станами 

передбачає, що обидва ураження, саме травма внаслідок оклюзії та пародонтит 

як деструктивний процес, можуть відбуватися в один і той же час. Тоді 

потрібні розробки методологічних досліджень, щоб представити концепцію 

лікування на цю тему. 

У галузі пародонтології  надзвичайно  важливим є  профілактика 

загострення та  прогресування деструктивного запалення пародонта, та 

підтримка пардонтального опорного апарату, який відповідає за тривалу 

стабільність зубів. Приймаючи цю концепцію, пародонтальне лікування має 

бути спрямоване на збереження опорних зубів в пародонті, гомеостатична 

поведінка яких може залежати від правильного розподілу та нейтралізації 

надмірної механічної сили. Парадигма заключається в тому, що два основних 

чинника можуть порушити цілісність пародонта: і зубна бляшка, і травма від 

супраоклюзії. Отже, основною метою лікування запальних захворювань 

пародонта має бути контроль факторів які можуть поставити під загрозу 

функцію  захисного відділу  пародонта, представленого  тканинами 

включеними в цей біологічний комплекс. На сьогодні вже немає консенсусу 

щодо обговорювання ролі оклюзії в розвитку генералізованого парадонтиту. 

Захарова Г. Є. (2017) підтвердила, що раннє усунення травматичної оклюзії і 

нормалізація оклюзійних співвідношень підвищує клінічну ефективність 

лікувальних заходів спрямованих на зменшення запалення у пародонті. При 

цьому одним із найпоширеніших методів оклюзійної корекції є вибіркове 

пришліфовування зубів на ранніх стадіях деструкції кісткової тканини, коли 

запалення відбувається в межах верхівок міжзубних перетинок [23]. 

В літературі висвітлюється порівняльні значення методу рентген- 

дослідження, щодо впливу на хірургічне лікування пародонтита, на щільність 

альвеолярної кістки і висоти кістки за допомогою прямої та цифрової 
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рентгенографії в динаміці через 90 та 180 днів. Аналіз рентгенограм 39 ділянок 

з глибиною кишені зондування PPD ≤ 3мм і клінічним прикріпленням CAL ≤ 

1 мм, враховуючи відстань від гребня кістки до цементно-емалевого з’єднання 

підтверджують, що використання програмного забезпечення дозволяє 

маніпулювати зображенням, зберігати їх в цифровому форматі, вимірювати 

лінійні та кутові відстані, рівень остеопорозу. На теперішній час використання 

3Д КТ щелеп є найбільш інформативний метод рентгелогічного дослідження 

як для діагностики, так і для забезпечення оцінки тканин пародонта в часовому 

вимірі. 

Проводячи дослідження оклюзійного взаємозвязку методом Т-скан, Біда 

О.В. (2020) звернув увагу що, комплексне лікування хвороб парадонта 

передбачає усунення травматичної оклюзії разом з терапевтичними, 

хірургічними і ортопедичними заходами. Конструкції змішаного типу 

дозволяють досягнути перерозподіл жувального навантаження та забезпечити 

оптимізацію оклюзійних співвідношень. Одним із сучасних об'єктивних 

методів оцінки характеру оклюзійних співвідношень стала комп'ютеризована 

система T-Scan ІІІ [4]. 

Однак недостатньо вивчені та проаналізовані оклюзійні співвідношення 

при початковому – І ступеню дистрофічно-запального захворювання 

комплексу тканин пародонта, коли зміщення зубів не фіксується, а втрата 

міжзубних перетинок складає до 30%. 

Оклюзіографічне дослідження свідчить про збільшення індексу асиметрії 

відносної сили між сторонами жування, наявність передчасних контактів, 

неправильне розташування траєкторії сумарного вектора постійного 

навантаження. При розвитку запальних захворювань пародонта необхідно 

приділяти увагу співвідношенню оклюзійного навантаження на періодонт та 

витривалості пародонта, коли ці процеси набувають травматичної 

направленості. Автори вирішують питання порушення оклюзійних 

співвідношень між зубними рядами, що впливає на перебіг захворювання 

тканин пародонта. 
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Червонна Н.В., Неспрядько В.П. (2020) вирішують питання при розвитку 

запальних захворювань пародонта та необхідність вимірювання оклюзійного 

навантаження на пародонт, здібність витривалості пародонта, коли ці процеси 

набувають травматичного направлення. Автори роздивляють питання ролі 

порушення оклюзійних співвідношень між зубними рядами. Виявлено, що ці 

порушення впливають на перебіг захворювання тканин пародонта. Надмірне 

оклюзійне навантаження порушує трофіку тканин, та передчасні контакти 

можуть його пусковим механізмом запалення[61]. 

Ярова С.П. та співавтори (2024) засвідчили, що патологічні зміни щодо 

нераціонального реконструктивного лікування, як наслідок надлишкового 

стирання зубів з резорбцією кісткової тканини та пошкодженнями 

зв'язувального апарату зубів, дисфункція жувальних м'язів та скронево- 

нижньощелепних суглобів впливають на стан динамічної оклюзії. Таким 

чином, сучасні комп'ютеризовані методи з оцінкою об'єктивних цифрових 

методів діагностики, що дають змогу отримати протоколи обстеження, мають 

необхідність подальшого вивчення чинників ризику розвитку патології 

оклюзії у хворих на генералізований пародонтит, особливо при початковому - 

І ступені деструкції кісткової тканини [64]. 

У.В. Француз, Н.М. Рожко (2024) фіксують увагу, що в літературі багато 

наукових досліджень демонструють необхідність і підтверджують 

ефективність використання комплексу T-Scan, для об'єктивізації оклюзійних 

контактів, їхньої сили та тривалості, часової послідовності, що дозволяє в 

динаміці оцінювати первинну діагностику та результати лікування. Апарат T- 

Scan має ряд переваг, на зміну «золотого стандарта» – копіювального паперу 

або воскової пластини. Це стосується можливості роботи в вологому 

середовищі, стандартизації показників у динаміці, не пов'язано з 

психоемоційним станом пацієнта та інші. Тому сфери застосування цієї 

методики поширені – реставраційна стоматологія, пародонтологія, ортодонтія, 

ортопедичне лікування, щелепно-лицева хірургія. При проведені обстеження 

апаратним комплексом T-Scan отримується об'єктивне зображення, щодо 



50  

уявлення про розбіжність оклюзій, функціональний стан скронево- 

нижньощелепних суглобів для виявлення та лікування міжфасціального болю 

[305]. 

Klineberg I. (2016) використовував цю методику для визначення сили 

жування на кожну точку контакту між зубами верхньої та нижньої щелепи, 

виявляючи м'язову гіперактивность. Апаратну діагностику T-Scan можна 

використовувати в діагностиці підвищенної чутливості зубів через оклюзійну 

невідповідність і несиметричність, що запобігає помилок при коронопластиці 

та реставрації жувальних поверхонь молярів. Aвтори розглядають цей спосіб 

для оцінки взаємозв’язку між оклюзією та захворюваннями пародонта [207]. 

Таким чином, аналіз отриманих результатів показав, що ураження тканин 

пародонта супроводжується перерозподілом жувального навантаження та 

порушеннями оптимізаціїї оклюзійних співвідношень. Одним із сучасних 

об’єктивних  методів оцінки характеру  травматичної  оклюзії стала 

комп’ютерізована система Т-скан при співвідношенні з  оцінюванням 

структурних розладів  кісткового  метаболізму за рахунок рентген- 

дослідження 3Д-КТ з визначенням остеопенії та остеопорозу за рахунок 

денситометрії. 

 

ГЛАВА 1.3 ІМУНОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ПОКАЗНИКІВ ФАКТОРУ 

НЕКРОЗУ ПУХЛИН ТА ВАСКОЛОЕНДОТЕЛІАЛЬНОГО РОСТУ 

ТРОМБОЦИТІВ. 

Вивчаючи TNF-α як плейотропний прозапальний цитокін, відзначено його 

участь у широкому спектрі клітинних процесів, включаючи проліферацію 

клітин, виживання та загибель. Крім того, сигнальна передача TNF-α пов’язана 

з регуляцією кількох запальних шляхів, зокрема циклооксигенази-2 (COX-2) 

та індукованих ферментативних шляхів синтази оксиду азоту (iNOS) [74], [76], 

[77]. Отже, TNF-α є ключовим медіатором запальної реакції. Цей білок 

переважно секретується моноцитами, макрофагами та природними клітинами- 

кілерами [351]. Спочатку TNF-α синтезується як трансмембранний білок 
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(tmTNF-α) і може викликати імунологічні реакції в ефекторних клітинах, а 

також здійснювати зворотню сигналізацію через контактно-залежні клітинні 

взаємодії. Крім того, tmTNF-α може ферментативно розщеплюватися TNF-α- 

перетворювальним ферментом (TACE), що призводить до утворення 

розчинного TNF-α (sTNF-α). Після вивільнення у позаклітинний простір або 

системний кровообіг sTNF-α може чинити імунологічний вплив на віддалені 

ділянки. 

Таким чином, обидві форми є активними цитокінами, які мають як схожі, 

так і відмінні імунологічні ефекти. Активація ефекторних клітин TNF-α у 

фізіологічних умовах зазвичай призводить до прозапальної реакції або 

апоптозу та сприяє захисту від інфекцій і локалізованого пошкодження тканин 

[351]. Однак підвищені рівні концентрації TNF-α у слизовій оболонці (власній 

пластинці) у пацієнтів з неспецифічним колітом викликають абератну 

прозапальну відповідь, що пов’язана з порушенням регуляції імунних клітин 

слизової оболонки та пошкодженням тканин [103]. 

У літературі терапія проти TNF-α пов’язана з побічними явищами, 

зумовленими системним впливом. Ці побічні явища включають інфузійні 

реакції [94], [296], псоріаз або псоріазоподібні ураження [155], остеонекроз 

щелеп [268], розвиток антиядерних антитіл (ANA) [354], підвищений ризик 

опортуністичних інфекцій [134] і розвиток лімфоми [133]. Крім того, було 

відзначено, що інфузійні реакції пов’язані з припиненням проведеної терапії 

[194]. 

Тепер очевидно, що TNF сприяє патогенезу запального захворювання не 

лише шляхом індукції експресії запальних медіаторів, але й шляхом запуску 

загибелі клітин. 

Порівняно з апоптозом, який зазвичай вважається імунологічно 

"мовчазним", літичні форми загибелі клітин, такі як некроптоз, піроптоз і 

вторинний некроз, викликаний апоптозом, вивільняють внутрішньоклітинні 

фактори, відомі як молекулярні патерни, асоційовані з пошкодженням, які 

активують імунні рецептори та спричиняють запальні реакції. Крім того, 
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каскад запальних сигналів може виникати і/або посилюватися через втрату 

бар’єрної функції, викликану загибеллю епітеліальних клітин, та подальшим 

сприйняттям патоген-асоційованих молекулярних патернів від 

мікроорганізмів, які порушили епітеліальний бар’єр. 

Таким чином, загибель клітин у її численних формах діє як ініціатор або 

підсилювач запалення. Однак смерть не є реакцією "за замовчуванням" у 

клітинах і зазвичай пригнічується, якщо певні контрольні точки загибелі 

клітин неперевизначені. 

З одного боку, запалення, викликане загибеллю клітин, слугує резервним 

механізмом під час мікробної інфекції для забезпечення оптимальних 

антимікробних реакцій, коли активація запального гена захоплена патогеном. 

З іншого боку, фактори навколишнього середовища та/або генетична 

схильність можуть змінити жорстку регуляцію процесів загибелі клітин, що 

призводить до небажаних або загострених запальних реакцій, які можуть 

лежати в основі різних запальних захворювань. 

Накопичені дані свідчать про те, що блокування загибелі клітин може 

повернути запальний патологічний стан у різних "мишачих" моделях гострих 

і хронічних запальних захворювань [334], [341]. 

Дослідження Л.В. Ковальчук, А.В. Гонковської та співавторів (2000) 

щодо визначення вмісту цитокінів у зубо-ясеневій рідині пародонтальних 

кишень виявило, що бактеріальний компонент є тригерним, тобто пусковим у 

розвитку хронічного запалення в тканинах пародонта. Навіть низькі 

концентрації ліпополісахаридів (ЛПС) клітинної стінки мікроорганізмів здатні 

індукувати моноцити, макрофаги та власну продукцію цитокінів. При цьому у 

хворих на хронічний пародонтит у зубо-ясеневій рідині відзначається 

підвищення рівня ІЛ-1β до 4 разів, що посилює як його власну продукцію, так 

і синтез ІЛ-8 та ФНП-α. 

Виявлено також, що рівень ІЛ-4 у хворих на хронічний пародонтит значно 

нижчий, ніж у здорових донорів, що розглядається як несприятливий показник 

у перебігу хронічного запалення через його здатність блокувати спонтанну та 
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індуковану продукцію ІЛ-1, ІЛ-8, ФНП-α, а також експресію адгезивних 

молекул на макрофагальних клітинах, сприяючи їх виходу в апоптоз. 

Зменшення вмісту ІЛ-4 у 2 рази, зниження активності факторів, що інгібують 

його міграцію, та макрофагів, а також підвищення рівня ІЛ-1β і 

трансформувального фактора росту свідчать про умови, коли знижена 

продукція ІЛ-4 клітинами запальної ясеневої тканини конкурує з ЛПС за 

молекулу CD14 на мембрані макрофагів, що вказує на нестійку рівновагу між 

підвищеною фагоцитарною, бактерицидною активністю макрофагів або 

апоптозом. 

Проведені дослідження [134], [202] показали, що цитокіни сімейства 

фактора некрозу пухлин (ФНП-α) регулюють у першу чергу розвиток місцевої 

захисної реакції в тканинах за участю різних типів клітин крові, ендотелію, 

сполучної тканини та епітелію, формуючи типовий запальний процес із його 

класичними клінічними проявами. 

ФНП-α та інтерлейкін ІЛ-1 практично повторюють усі біологічні ефекти 

мукополісахаридів як на місцевому, так і на селективних рівнях у разі 

неспроможності місцевих захисних механізмів запального процесу. Ці 

цитокіни в низьких концентраціях необхідні для правильного формування 

місцевого запального процесу. 

ФНП-α у невеликих кількостях постійно синтезується в крові, регулюючи 

різні етапи гемопоезу, міграцію лімфоцитів-попередників, закладку органів 

імунної системи. Найбільш активна роль ФНП-α належить регуляції 

диференціювання функціональної активності лімфоцитів, а отже, регуляції 

специфічної імунної відповіді, стимуляції розвитку клонів Т-лімфоцитів- 

хелперів першого (Th-1) або другого (Th-2) типу та подальшого формування 

активної відповіді за клітинним або гуморальним типом реакцій. 

Цей показовий фактор є диференційним для визначення активності 

місцевого запального процесу та функціональної здатності місцевої клітинної 

імунної відповіді. 
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Запалення розвивається у відповідь на проникнення пародонтопатогенів 

у тканини пародонта за участю прозапальних цитокінів і хемокінів. Вони 

викликають активацію в епітелії, подальше підвищення проникності судин і 

посилення прокоагулянтної активності. 

При цьому відбувається вивільнення низькомолекулярних медіаторів 

запалення, таких як простагландини, що запускають механізми запальних 

реакцій у повному обсязі. У свою чергу, ліпополісахариди, пептидоглікани, 

ензими або інші компоненти клітинних стінок різних мікроорганізмів 

стимулюють синтез прозапальних цитокінів, зокрема макрофагами, які самі 

викидають цитокіни. 

Вони сприяють посиленню згортання крові на місцевому рівні для 

зупинки крововиливу та блокування патогенезу запалення. Сигнал до 

апоптозу клітин проводиться за участю рецепторів групи ФНП-α. 

Дослідження О.Ф. Мельникова та В.І. Шматка (2006) щодо вивчення 

клітинної імунної відповіді, заснованої на виявленні сенсибілізації лімфоцитів 

до певних антигенів, показали підвищення продукції лімфокінів типу ФТМЛ 

(фактора, що проникає у міграцію лейкоцитів) [281]. 

Суть реакції полягає в капілярному тесті під час контакту крові хворих на 

хронічний пародонтит із сполучнотканинним антигеном. При цьому важливо 

зазначити, що частота виявлення IgE та гіперчутливість свідчать про стійку 

стимуляцію імунних клітин та наявність гуморальної гіперчутливості до 

білково-полісахаридного антигену сполучної тканини, що пояснюється 

аутоімунним компонентом. 

Апоптоз в епітеліальних клітинах запускає руйнування епітеліального 

бар’єрного функціоналу, що є важливим для виникнення та прогресування 

пародонтиту [228]. У попередніх дослідженнях повідомлялося, що велика 

кількість TUNEL (Terminal deoxynucleotidyl Transferase-mediated dUTP-biotin 

Nick-End Labeling) -позитивних клітин була присутня в епітелії ясен пацієнтів 

із пародонтитом [228], [96], [250]. Smad2 є добре відомою низхідною 

сигнальною молекулою рецепторів TGF-β і відіграє ключову роль в апоптозі, 
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опосередкованому TGF-β, у епітеліальних клітинах [330], [350]. Нещодавно 

було повідомлено про збільшення кількості апоптоз-позитивних клітин у 

епітелії ясеневого з’єднання трансгенних мишей smad2 [350]. Крім того, 

підвищена експресія smad2 знижувала проліферацію з’єднувального епітелію 

та спричиняла втрату альвеолярної кістки шляхом підвищення регуляції TNF- 

α і рецептора активатора ліганду ядерного фактора каппа-B (RANKL) у 

трансгенних мишей []. 

З іншого боку, було продемонстровано, що A. Actinomycetem comitans 

викликає апоптоз в епітеліальних клітинах ясен, активуючи сигнальний шлях 

рецептора TGF-β I-smad2-каспаза-3 [339]. Крім того, omp29 з A. 

Actinomycetem comitans зв’язується з фібронектином, щоб полегшити 

вивільнення TGF-β із позаклітинного матриксу, залежне від сигналу 

фібронектину/інтегрину 1/FAK, тим самим спричиняючи апоптоз 

епітеліальних клітин ясен через шлях рецептора TGF-β/smad2 [339]. 

Таким чином, значне прискорення передачі сигналів рецептора TGF-β/smad2 

мікробними патогенами може викликати апоптоз і порушувати епітеліальний 

бар’єр ясен, що призводить до втрати альвеолярної кістки. Блокада передачі 

сигналів TGF-β/smad2 має потенціал для профілактики пародонтальних 

захворювань шляхом регуляції епітеліального бар’єра ясен. 

Пародонтит може сприяти або посилювати запалення в ендотелії судин. 

Пародонтальні патогени та їх шкідливі стимули або пародонтальні цитокіни 

можуть бути виявлені рецепторами на судинних ендотеліальних клітинах, що 

призводить до активації запальних каскадів. 

Найбільш добре охарактеризованими спеціалізованими рецепторами 

розпізнавання образів (PRR) є толл-подібний рецептор-2 (TLR-2) і TLR-4, які 

відіграють ключову роль у розпізнаванні бактерій пародонта [174], [172]. 

Нуклеотидзв’язувальні лейцин-збагачені повторні рецептори (NLR) і 

рецептори-сміттярі (SR) також беруть участь у ЕД, викликаній інфекцією 

пародонта [346], [119]. Після розпізнавання шкідливих речовин із пародонта 

ініціюється вивільнення мережі запальних цитокінів, що може призвести до 
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складного прозапального і протромботичного фенотипу ендотеліальних 

клітин. 

Наприклад, фактор некрозу пухлини (ФНП)-α, ІЛ-1, ІЛ-6 та ІЛ-8, що 

вивільняються на дію бактерій в пародонті, можуть проникати в 

ендотеліальний шар [122] і сприяти експресії хемокінів і молекул адгезії, 

включаючи ICAM-1, VCAM-1, антиген 1, асоційований із функцією 

лімфоцитів (LFA-1), P-селектин і E-селектин [321]. Ці хемокіни і молекули 

адгезії можуть бути також індуковані або збільшені ліпополісахаридами 

(ЛПС) і ендотеліальними мікровезикулами (МВ) P. gingivalis[106]. Більш 

того, інфекція P. gingivalis може також модулювати продукцію запальних 

цитокінів, таких як IL-1, IL-6, TNF-α, мієлопероксидазу і комплекс матриксної 

металопротеїнази-2 (MMP-2)/тканевого інгібітора металопротеїназ 2 (TIMP-

2), і хемокінів, таких як моноцитарний хемотаксичний білок-1 (MCP-1), IL-8 і 

CX3C хемокіновий ліганд 1 (CX3CL1), у VEC [255], [305], [148]. Вивільнення 

запальних факторів додатково викликає міграцію та адгезію лейкоцитів і 

моноцитів до tunica intima кровоносних судин. Ці імунні клітини можуть 

переносити пародонтальні бактерії в осередок ураження і одночасно 

секретувати більше запальних факторів, у підсумку

 посилюючи ендотеліальне запалення. 

Більш того, ICAM-1 може зв’язуватися з фібриногеном і знижувати експресію 

асоційованих з актином ендотеліальних білків щільного контакту, таких як 

оклюдин і зонула оклюденс-1, для збільшення проникності ендотеліального 

шару [273], [283]. В in vitro моделі, ЛПС також, як було виявлено, індукують 

опосередковане каспазою розщеплення білків адгезивного з'єднання [357]. 

Імунна відповідь хазяїна, викликана патогенами пародонта, викликає запальну 

реакцію, яка часто призводить до руйнування сполучної тканини пародонта і 

резорбції альвеолярної кістки. 

Фактор некрозу пухлини-альфа (ФНП-α) вважається ключовим 

цитокіном, що бере участь у цих процесах, [90], [351], [332] відіграючи 

вирішальну  роль  у  відповіді  проти  пародонтопатогенних  бактерій. 
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Вважається, що ФНП-α є перспективним біомаркером для діагностики, 

прогнозування і терапії захворювань пародонта. [194], [251], [132]. 

Рідина ясеневої борозни (GCF) є транссудатом інтерстиціальних тканин, що 

продукується осмотичним градієнтом. При запальних інфекційних станах, 

таких як пародонтит, GCF стає ексудативним і містить запальні клітини, 

бактерії, продукти розпаду тканин, антитіла, білки та ферменти системи 

комплементу, а також різні запальні молекули, включаючи TNF-α. [251], [132]. 

Біохімічний аналіз GCF дозволяє неінвазивним способом оцінити 

патофізіологічний стан пародонта. [229], [159], [300]. Однак не існує 

практичного та точного пародонтального індикатора, заснованого на аналізі 

GCF. Існує кілька досліджень, що стосуються ролі імунних реакцій у втраті 

кісткової маси при пародонтальних захворюваннях [73], [278]. Проводяться 

дослідження для оцінки рівнів TNF-α у GCF людини у системно здорових осіб 

та його зв’язку з різними пародонтальними захворюваннями. 

Конкретними цілями цього огляду було порівняння рівнів TNF-α та 

визначення того, чи можна використовувати TNF-α у GCF як діагностичний 

інструмент для генералізованого пародонтиту почтакового - І ступеня, 

хронічого перебігу, як місцевий фактор тест-системи, що відображає 

активність дистрофічно-запального процесу в пародонті, шляхом вивчення 

його рівня місцевої концентрації у тканинах пародонта, пародонтальних 

кишенях. 

Пошкодження епітелія ясеневої борозди є вхідними воротами для 

втручання пародонтопатогенних бактерій, ліпосахаридів та продуктів їхнього 

обміну, токсинів, антигенів в підлеглих тканинах пародонта, що викликає 

розвиток місцевої запальної реакції, змінюючи стан мікросудинного руслу 

тканин пародонта [351] Відомо, що ендотелій судин виконує ключову функцію 

в регуляції тонусу судин, в процесах адгезії лейкоцитів, протромбінової 

активності, в неоваскуляризації. Вирішальним фактором при цьому грає 

оксид азоту NО, що утворюється в ендотелії [137], інгібує 
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агрегацію тромбоцитів, знижує деформації мембран еритроцитів. Його вплив 

на вазоконструкцію судин визначається при зменшенні концентрації. 

Надмірне накопичення ФНО-α викликає дилятацію судин, утворюючи 

пероксинітрат, що сприяє розвиток оксидантного стресу [113], [227], [211]. 

Н.Б. Різник (2014) дослідив роль найпотужнішого ендотеліального 

вазоконстриктора – ендотеліну, як функціонального фактора системного так і 

локального мікроциркуляторного русла. Його збільшення підвищує 

концентрацію IL-1β та, IL-6, ФНП-α [44]. При порушенні мікроциркуляції 

капілярів ясен при генералізованому пародонтиті виявляється гіперплазія 

ендотеліальних клітин, деструкція органел, зміни в прекапілярному просторі, 

розпушення базального шару [44] руйнування перецитів. У фізіологічних 

умовах перецити пригнічують проліферацію ендотелю за рахунок зв'язку з 

ендотеліацитами. Загибель перецитів супроводжується звуженням 

мікросудин, гемолізом еритроцитів, формування мікротромбів, порушенням 

мікрогемодинаміки [44]. 

Треба зазначити що серед медіаторів, що підтримують механізми та 

стимулюють системний хронічний біль було детально розглянуто роль VEGF 

(фактори росту ендотелію судин) [328], [89], [320]. Ця проблема пов’язана з 

тим, що сучасні анальгетики не відповідають усім потребам пацієнтів, 

обмежують їх використання побічні ефекти дії. Участь VEGF у патофізіології 

болю до кінця не вивчена, однак зв'язок між фактором та деякими основними 

ознаками хворобливих захворювань вимагає дослідження VEGF, як 

терапевтичної мішені для лікування болю у пацієнтів при різних патологічних 

станах. 

Цікава наукова інформація подана з боку дії інтерлейкіну-17 (IL-17), як 

одного з найвідоміших прозапальних факторів, що бере участь у всіх аспектах 

вродженого або набутого адаптивного імунітету і може сприяти аутоімунній 

патологічній ситуації. За допомогою синергічної подачі сигналу з іншими 

цитокінами, включаючи TNF-α, IL-1β. Більш того, багато інших медіаторів 

запалення, таких як простогландин E2 (PGE2), COX2, оксид азоту (NO), 
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можуть бути активовані IL-17. Крім того, IL-17 у хондроцитах індукує 

продукцію та секрецію VEGF. Крім того, гіпоксія, яка спричинена 

дисфункцією ендотеліальних клітин, підвищує рівень VEGF у реактивних 

астроцитах. При травмі та захворюваннях спинного мозку потенційною 

мішенню є взаємозв'язок між IL-17 – JAK/STAT-VEGF. 

Profirovic J. (2013) інформує, що ендотеліальні клітини відіграють 

вирішальну роль у прогресуванні ангіогенезу, який викликає повторну 

модуляцію, проліферацію, адгезію, міграцію, інвазію та виживання клітин. 

Ангіогенні фактори, такі як цитокіни, молекули клітинної адгезії, фактори 

росту, вазоактивні пептиди, прокаріотичні ферменти (металопротеїнази) та 

активатори плазміногену, зв'язується зі своїми рецепторами на ендотеліальних 

клітинах і активують шляхи передачі сигналу, такі як рецептор епідермального 

фактору росту (EGFR), які ініціюють прогрес ангіогенезу. Цитокіни, які 

стимулюють ангіогенез, включають прямі та непрямі проангіогенні маркери. 

До групи прямих ангіогенних маркерів відносяться фактори росту ендотелію 

судин (VEGF), основний фактор фібробластів (FGF-2), фактор росту 

гепатоцитів (HGF). Непрямі проангіогенні маркери включають 

трансформуючий фактор бета (TGF-β), інтерлейкін 6 (IL-6), тромбоцитарний 

фактор (PDGF). VEGF i FGF-2 є найсильнішими активаторами ангіогенезу, які 

стимулюють міграцію та проліферацію ендотеліальних клітин у існуючих 

судинах для створення та стабілізації нових кровоносних судин. VEGF 

вивільняється в умовах гіпоксії, під дією факторів, індукованих гіпоксією. 

Чому таке значення на сьогодні відводиться розвитку кровоносних судин? 

Тому що ці неопроцеси регулюють рівень гомеостазу, та беруть участь у 

формуванні лімфатичних судин, забезпечуючи впровадження ефектів у 

локальних зонах запалення ефекторних процесів імунної відповіді. Треба 

звернути увагу, що ангіогенез може бути фізіологічний під час ембріогенезу 

та необхідний для відновлення тканин. Крім того, ангіогенез може 

розглядатися як патологічний процес, необхідний для росту пухлин та 

метастазування (Bergers and Benjamin, 2003) [94]. Ангіогенез визначається як 
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проростання та ремоделювання невеликих нових капілярів із попередньо 

існуючою кровоносної системи, тоді як васкулогенез включає міграцію 

диференціацію та асоціацію ендотеліальних клітин-попередників для 

формування примітивних кровоносних судин. 

Фактори росту ендотелію судин (VEGF) найбільш відомі своєю 

причетністю до організації розвитку та підтримки кровоносних і лімфатичних 

судин. VEGF секретуються різними клітинами і зв’язуються зі своїми 

спорідненими тирозинкіназними рецепторами VEGF (VEGFR) в 

ендотеліальних клітинах, викликаючи різноманітні низхідні ефекти. 

Останніми роками досягнуто значного прогресу у з’ясуванні різних функцій 

сигналізації VEGF/VEGFR як у кровоносній, так і в лімфатичній судинній 

системах. За останні кілька десятиліть фактори росту ендотелію судин (VEGF) 

і їхні рецептори (VEGFR) стали основними рушійними силами ангіогенезу та 

лімфангіогенезу, а отже, розвитку та підтримки обох цих судинних систем. 

Область сигналізації VEGF/VEGFR була сформована основоположними 

дослідженнями, що описували функціональну роль VEGF-A (який спочатку 

був названий VPF – фактором проникності судин) та ідентифікацію VEGF-A 

як ендотеліального фактора росту [218], [274]. Ці відкриття були доповнені 

ідентифікацією тирозинкіназних рецепторів VEGFR1 (FLT1), VEGFR2 

(KDR/FLK1) і VEGFR3 (FLT4) [101], [81], [200], [301], які, як було пізніше 

показано, зв’язуються з VEGF. Відтоді численні дослідження надали 

інформацію про механізми та регуляцію сигналізації VEGF/VEGFR. 

Shim J.W. [280] дослідив фактор росту ендотелію судин, який є потужним 

фактором росту, котрий відіграє різноманітну роль у васкулогенезі та 

ангіогенезі. Він опосередковує ангіогенез, нейропротекцію, беручи участь у 

неоангіогенезі. Як фактор проникності, надмірний VEGF порушує 

внутрішньоклітинні бар'єри, збільшує витік ендотеліального судинного 

середовища, викликає набряк і активує шлях запалення. Вивчення 

концентрації VEGF наближує до вирішення деяких клінічних проблем, але 

наряду з цим є питання багатофункціональності або побічного його ефекту. 
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Насамперед це пов'язано з цим, щоб ліки, які використовуються були більш 

специфічними, та їхня доставка в організм та в locus morbi проводились більш 

специфічним способом, щоб уникнути можливі побічні ефекти. 

Згідно теорії активації судин [289], [183] циркулюючі продукти 

життєдіяльності бактерій, цитокіни змінюють регуляцію рецепторів клітин 

ендотеліального вистилання судин, поєднують з факторами адгезії простір і 

стають тканинними макрофагами, де з часом посилюється аутоімунні реакції 

та руйнування ендотеліальних клітин судин [183]. Даний процес 

характеризується посиленням хронічного запалення, прогресуванням 

генералізованого пародонтиту з вираженим мікроциркуляторними розладами. 

Тому виявлення та запобігання прогресуванню ендотеліальних змін у 

мікросудинах пародонта має велике діагностичне, прогностичне та 

лікувально-профілактичне значення, як для стоматологічної науки, так і для 

практичних лікарів-стоматологів. 

Серед ранніх механізмів, індукованих у клітині у відповідь на стрес або 

стимули, які впливають на її нормальні функції, є механізми виживання 

клітини. Механізми виживання клітини — це в першу чергу захисні механізми, 

які ініціюють молекулярні шляхи в клітині, допомагаючи відновити клітину 

після нанесеного пошкодження. На молекулярному рівні було виявлено, що 

TNF-α сприяє виживанню клітин у гладком’язових клітинах судин, одночасно 

викликаючи апоптоз в ендотеліальних клітинах при атеросклеротичних 

ураженнях [354]. Цікаві дані отримані при дослідженні ролі та значення 

імунних реакцій під час мікробної інфекції, вона також може перетворитися 

на вкрай згубний процес на початку різних (стерильних) запальних 

захворювань, коли аберантно викликана в результаті факторів навколишнього 

середовища і/або генетичних мутацій трансформувального фактора росту-β. 

Аберрантна реакція передбачає імунологічну відповідь вродженої імунної 

системи, викликає гострий запальний стан, який може прогресувати в хронічне 

запалення з помітною роллю адаптивної імунної системи. Наведені 
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дані літератури свідчать, що TNF-α функціонує як головний регулятор 

запалення і відіграє важливу роль у кількох імунологічних захворюваннях. 

Таким чином, підводячи підсумок, можна прийти до заключення, що 

сприяючи важливим клітинним механізмам, таким як проліферація клітин при 

хронічному запаленні, міграція клітин при альтерації і перемикання фенотипу, 

TNF-α викликає свої загострюючі ефекти, які є основною причиною багатьох 

проліферативних реакцій, в тому числі і при генералізованому пародонтиті. 

TNF-α в першу чергу змінює імунний компонент захворювання, що згодом 

впливає на нормальне функціонування клітин, в першу чергу на місцевому 

рівні. VEGF як фактор росту тромбоцитів, є найважливішим показником стану 

ендотелію судин, беручи участь у складних механізмах тромбоутворення, 

проникності судин і реакціях тромборедукції. Визначення цих імунних 

показників в місцевому осередку тканин пародонту при ГП хронічного 

перебігу має не тільки теоретичні аспекти, але і практичне значення 

порозуміння вибору методів та засобів лікування на різних етапах, виходячи з 

існуючого стану дистрофічно-запального процесу. 

 

1.4 ОСНОВНІ НАПРАВЛЕННЯ ВИКОРИСТАННЯ МЕТОДИКИ I-PRF. 

Питанням лікування генералізованого пародонтиту початкового- І 

ступеня, хронічного перебігу (ГП) у науковій літературі присвячено чимало 

робіт. У той же час, комплексне лікування, яке базується на етіотропному, 

патогенетичному та симптоматичному, досить багатогранне, і водночас 

представлене не конкретизовано для індивідуального лікування. Це пов’язано 

з тим, що домінуючі чинники, які зумовлюють і підтримують цей запальний 

процес у альвеолярних відростках відрізняється у випадках за рівнем 

значимості і причинності. Це є труднощами для практичного лікаря- 

стоматолога. Проведення лише професійної гігієни ротової порожнини, з 

наступними щоденним застосуванням засобів і методів догляду за 

порожниною рота пацієнтам, далеко не завжди і не повною мірою вирішують 

питання лікування, стабілізації запальних процесів у пародонті. Особливо це 
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проявляється у молодих людей у віці 20-35 років, без виявлення 

загальносоматичних захворювань, що ускладнює питання про наявність 

дисбалансу показників загальної та місцевої імунної відповіді. 

Це спонукало пошук наукової літератури щодо використання чинників 

місцевої регуляції хронічного запалення в тканинах пародонта за рахунок 

власних імунокомпетентних клітин крові [108]. Чому вибрані клітини 

тромбоцити та застосовується методика PRF, I-PRF стоматологами? 

Наведений короткий науковий огляд літератури дозволить виділити основні 

напрямки механізмів, що регулюють тромбоцити. 

Тромбоцити все частіше визнаються імунними клітинами, оскільки 

встановлено їхню роль як чинника, що має вплив на імунну систему. 

В багатокомпонентній системі клітинної регуляції процесів репарації тканин 

організму важлива роль належить факторам росту. Фактори росту – це 

поліпептиди з молекулярною масою 5- 50 кДа, що об’єднані в групу трофічних 

регуляторних субстанцій. Будучи біологічно активними речовинами, вони 

володіють широким спектром дії – стимулюють або інгібують диференціацію 

різних клітин і служать основними переносниками мітогенного сигналу. 

Фактори росту вперше були відкриті в результаті їх здатності стимулювати 

мітози клітин в культурі без сироватки у 1956 році у США [124]. 

Для того, щоб фактори росту здійснювали позитивний вплив на рановий 

процес необхідна наявність критичної мінімальної концентрації фізіологічно 

активних цитокінів в рані. Якщо фактори росту будуть продукуватися 

повільно або швидко метаболізуватися, вони не будуть виконувати своїх 

безпосередніх функцій. Фактори росту є своєрідними локальними 

стимуляторами фізіологічних процесів, які також сприяють нейтралізації 

інгібуючої дії різноманітних негативних чинників [190]. Тромбоцитарний 

фактор росту (PDGF) – це один із мітогенних поліпептидів, який міститься в 

крові людини. Він є термічно стабільним трансмембранним глікопротеїном, 

специфічною ознакою якого є позаклітинний N- кінцевий домен. Існує три 

ізоформи трансформуючого фактора росту: АА-, ВВ- та АВ- ізоформи. Вони 
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утворюються в залежності від розміщення двох ланцюгів А та В, які з’єднані 

дисульфідними зв’язками та представлялють собою продукти 4 різнних генів, 

які відносяться до суперсімейства PDGF/VEGF. Усі три ізоформи 

відрізняються, як по функціональним можливостям, так і по типу секреції [78], 

[349]. 

Згідно до сучасних уявлень, одним із основних факторів ангіогенезу є 

тромбоцитарний фактор росту. Процес утворення нових судин є необхідним 

для адаптації тканин при пошкодженнях. Однією з умов загоєння рани та 

формування нормотрофічного рубця є вростання нових капілярів для 

відновлення оксигенації тканин. Гіпоксія та порушення мікроциркуляції 

призводять до накопичення продуктів розпаду і медіаторів запалення, що 

сприяють формуванню патологічного рубця. У перші 10 хвилин після 

пошкодження тканин в рані відбуваються вазоконстрикція мікросудин, що 

переходить в поступове зменшення їх тонусу і заповнення рани кров’ю. З 

тромбоцитів під час зсідання крові вивільняється тромбоцитарний фактор 

росту. Всі білки PDGF синтезуются в неактивній проформі, яка проходить 

внутрішньоклітинний протеолітичний процессинг і перетворюється в активну 

форму. Він активується при взаємодії кровяних пластинок з тромбіном, в 

результаті чого PDGF вивільняється в сироватку крові і стимулює 

проліферацію ендотеліальних клітин, створюючи умови для формування 

нових кровоносних судин та формування капілярної сітки грануляційної 

тканини, яка заповнює тканинний дефект. Виділення тромбоцитарного 

фактора росту потребує строгої дозації, обмеженої по максимальній 

концентрації і рівномірного розподілу міжклітинному просторі, оскільки, при 

дисбалансі його вмісту можуть виникати патологічні зміни новоутворених 

судин. Це можуть бути збільшення їх кількості, діаметра, порушення 

проникності і т. д. [149]. 

Ці положення мають практичне значення для зрозуміння патологічних 

процесів у тканинах пародонта, для визначення фази запалення та створення 
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направленої регенерації, під час лікування хворих на генералізований 

пародонтит, особливо в ділянках надмірного тиску на судини. 

Тромбоцити безпосередньо розпізнають патогени, активують й 

рекрутують лейкоцити в осередку запалення та інфекції, а також модулюють 

поведінку лейкоцитів, підвищуючи їхню здатність до фагоцитоза, знищення 

патогенів, стимулюючи унікальні ефекторні функції, як-от продукування 

нейтрофільних пасток. Водночас тромбоцити беруть участь у природному 

імунітеті, відіграють вирішальну роль у вроджених й адаптивних імунних 

реакціях та екстенсивно взаємодіють з ендотеліальними клітинами, різними 

патогенами, а також майже з усіма відомими типами імунних клітин, у т. ч. 

нейтрофілами, моноцитами, макрофагами, лімфоцитами. Крім того, 

тромбоцити впливають на загоєння ран, інтегруючи складні каскади між 

своїми медіаторами, які включають різні цитокіни, трансформувальні та 

тромбоцитарні фактори росту, ендотелій судин. Останні дані свідчать про те, 

що тромбоцити відіграють значну роль у патогенезі злоякісних новоутворень, 

утворюючи складні, двоспрямовані взаємодії з пухлинними клітинами. 

Для підтримання адекватного гемостазу потрібна лише частина популяції 

тромбоцитів. Надмірна їхня кількість дозволяє цим клітинам виступати в ролі 

перших та основних «циркулювальних вартових» для розпізнавання 

чужорідних тіл, активуючи протимікробний захист, визначаючи наявність 

патогенів через їхні множинні імунні рецептори. 

Збагачений тромбоцитами фібрин – PRF – є найбільш часто 

використовуваним концентратом тромбоцитів у галузі стоматології. Особливе 

значення в останній час є i-PRF – ін'єкційний насичений тромбоцитарний 

фібрин, який має властивості посилення васкуляризації та сприяє 

прискоренню загоєнню ран. Перевага i-PRF полягає в тому, що він демонструє 

вивільнення факторів росту та сприяє міграції клітин шляхом оголошення 

експресії колагену першого типу та м-РНК трансформуючого фактору росту, 

що впливає на остеобласти, клітини сполучної тканини зубоальвеолярної 

зв'язки. [115], [123]. 
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Збагачена тромбоцитами плазма (PRP) використовується в 

регенеративній стоматології як надфізіологічний концентрат аутологічних 

факторів росту, здатних стимулювати регенерацію тканин. Незважаючи на це, 

було висловлено занепокоєння щодо використання антикоагулянтів, агентів, 

які, як відомо, пригнічують загоєння ран. Досліджували рідку композицію 

збагаченого тромбоцитами фібрину (PRF), яка називається ін’єкційним PRF (I- 

PRF), без використання антикоагулянтів. Стандартні PRP та i-PRF 

(центрифуговані при 700 об/хв (60G) протягом 3 хв) порівнювали для 

вивільнення фактора росту до 10 днів (8 донорських зразків). Крім того, 

біосумісність фібробластів через 24 години, аналіз живих/мертвих 

нейтрофілоцитів; міграція через 24 години; досліджували проліферацію на 1, 

3 і 5 день, а також експресію PDGF, TGF-β і колагену1 типу на 3 і 7 день. 

Аналіз проведених досліджень виявив вивільнення фактору росту, де 

з’ясовано, що загалом PRP мав більший ранній період вивільнення факторів 

росту, тоді як І-PRF продемонстрував значно вищі рівні загального тривалого 

вивільнення PDGF-AA, PDGF-AB, EGF та IGF-1 через 10 днів. PRP показала 

вищі рівні TGF-β1 і VEGF через 10 днів. Хоча обидві композиції 

демонстрували високу біосумісність і вищу міграцію та проліферацію 

фібробластів порівняно з контрольним пластиком для культури тканин, i-PRF 

індукував значно найвищу міграцію, тоді як PRP продемонстрував значно 

найвищу проліферацію клітин. Крім того, І-PRF продемонстрував значно 

найвищі рівні мРНК TGF-β через 7 днів, PDGF через 3 дні та експресію 

колагену1 як через 3, так і через 7 днів порівняно з PRP. Висновки: i-PRF 

продемонстрував здатність вивільняти вищі концентрації різних факторів 

росту та індукував більшу міграцію фібробластів, нейтрофілоцитів і експресію 

PDGF, TGF-β і колагену1 типу. Тепер передбачено необхідність майбутніх 

досліджень на тваринах, щоб підтвердити використання І-PRF як біоактивного 

агента, здатного стимулювати регенерацію тканин. Клінічна значущість: 

результати цього дослідження демонструють, що потужну композицію рідких 
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концентратів тромбоцитів можна отримати без використання антикоагулянтів. 

[69] 

Dolly A.S. [136] із авторами провели порівняльну оцінку цитосумісності 

фібрину, збагачена лейкоцитами та тромбоцитами (L-PRF) та ін'єкційного 

фібрину, збагаченого лейкоцитами та тромбоцитами (I-PRF) на 

преостобластичній лінії клітин MG-63 у пацієнтів з хронічним пародонтитом і 

дослідження in vitro. Pезультати показали, що 20% L-PRF мав найнижчий 

відсоток життєздатності клітин (90,429 ±2,06), а 1% I-PRF – мав найвищий 

відсоток (98, 918 ±0,54) статистично значущої різниці (P >0,005). Таким чином, 

продукти тромбоцитів направлені на покращення регенерації та відновлення 

тканин можуть бути представлені, як методи лікування в регенеративній 

медицині. На сьогоднішній день, наявність тромбоцитів, та продуктів цих 

клітин необхідні для peмоделювання кісток, гомеостазу, сприяє фібриновим 

згусткам, секреції речовин, які впливають на ангіогенез, що вже не викликає 

потреби первинних наукових доказів. Лейкоцити, тромбоцити відіграють 

вирішальну роль у профілактиці інфекції шляхом поглинання та видалення 

залишків і мертвих тканин за допомогою фагоцитозу. При фагоцитозі 

відбувається поглинання та елімінація карпускулярних частин діаметром 0,5 

мкм за рахунок хемотаксиса лейкоцитів, прикріпленні мікроорганізмів, 

дегрануляції фагоцитів та утворення фаго-лізосоми, утворення активних форм 

кисня та азоту, що характеризує кисневий вибух, нправлений на руйнування 

мікроорганізмів у фаго-лізосомі. Ці процеси сприяють зниженню 

інфекційного запалення з угоди мотивації вродженого імунітету. Однак крім 

того, макрофаги відіграють особливу роль у виробленні факторів росту, таких 

як тромбоцитарний фактор росту (PDGF), трансформуючи (TGF) фактор росту 

і фактор росту ендотелію, який також джерелом хемотаксису для стимуляції 

ангіогенезу. Було визначено що I-PRF може сприяти функціональній 

диференціації клітин, подібних до остеобластів, ніж інші клітини крові. 

Сhoukroun J. Визначили [150], що зменшення відносної відцентрованої сили 

під час дослідження призвело до помітного підвищення якості та кількість 
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тромбоцитів, лейкоцитів, фібринової матриці, факторів росту L-PRF. Навпаки, 

I-PRF продемонстрував підвищені рівні колагену 1, PDGF, TGF і посилення 

міграції фібробластів, про що повідомили Miron et all [240]. Крім того, цікавий 

результат отримано підтверджують вплив L-PRF на життєздатність 

остеоклітин в залежності від дози та часу. Різні автори [135], [112], [102]: 

повідомляли, що життєздатність клітин зменшується через 24 години та 

збільшується через 72 години після введення L-PRF в концентрації від 0,5% до 

20%. Було підтверджено, що тривалий вплив вищих концентрацій ексудатів L- 

PRF посилює проліферацію клітин PDL протягом 72 годин. Wang X та ін. [146] 

розглядало як культури I-PRF впливали на здатність первинних остеобластів 

людини до проліферації, диференціації, мінералізація та міграції. У порівнянні 

PRF та I-PRF індукується триразове підвищення людських стовбурових 

бластів. Крім того було помічено що на 3й і 5й дні I-PRF призводив до 

значного збільшення проліферації порівняно з PRF. Було проведено 

дослідження I-PRF, щодо проліферації стовбурових клітин ясен. Зазначено, що 

проліферація клітин була значно знижена в культурі з 10% I-PRF через 7 днів 

і значно посилена в культурі з 5% I-PRF, що пов'язано зі зниженням експресії 

остеогенних генів. 360. Fujioka-Kobayashi M та співавт. [150] спостерігали 

шкідливий вплив на життєздатність клітин, метаболічну активність та 

міграцію, коли концентрація I-PRF перевищувала 60%. Ці дослідження 

стосуються клінічно значущої теми, пов'язаний з лікуванням хронічного 

пародонтиту і отримання регенеративних процесів, що має значення для 

клінічної практики. 

Збагачений тромбоцитами I-PRF, що має особливість отримання, низьку 

тривалість центрифугування використовується протягом багатьох років 

стоматологами. Перевага I-PRF полягає в тому, що він демонструє постійне 

вивільнення факторів росту та сприяє міграції клітин шляхом експресії 

колагену І типу та м-РНК трансформуючого фактору росту. З моменту 

відкриття плазми, збагаченого тромбоцитами, концентрат тромбоцитів 

виробляється   повністю   аутоімунним   способом   без   використання 
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антикоагулянтів. Багатий тромбоцитарний фібрин, є по суті хірургічним 

біологічним консерватором. PRF, як насичені тромбоцитами фібрин робиться 

на основі швидкості центрифугування, часу центрифугування і типу 

використовуваної пробірки. У 2015 році заявили, що збагачену плазму можна 

замінити I-PRF як концентрат тромбоцитів для регенерації кістки. Відзначено, 

що I-PRF який містить тромбоцити, лейкоцити колаген І типу остекальцин і 

фактори росту є чудовим або надзвичайно корисним варіантом для загоєння 

м'яких і мінералізованих тканин. I-PRF покращив рівень післяопераційного 

виживаного нарізаного хряща. Має сприятливий вплив на остеобластичні 

процеси кореня та охоплення кореня після хірургічних операціях на вільному 

трансплантації ясен. 

Копчак О.В. повідомляє [28], що на сьогодні існує багато різних способів 

та методок отримання збагаченої тромбоцитами плазми для проведення I-PRF 

терапії, але на жаль все-таки немає досі чітких даних які б доказово визначали 

оптимальні методики застосування (це стосується режиму центрифугування 

швидкості величини центробіжної сили та часу). Також розбіжності стосується 

з приводу додання антикоагулянтів у пробірці для I-PRF та наявності або 

відсутності сепараційного гелю (7,212). Застосування I-PRF- терапії виявлено 

позитивний вплив на процеси репаративної регенерації в пародонтології, 

лікуванні трофічних виразок загоєння лунок, пришвидшення епіталізації 

раньових поверхонь слизової оболонки [60], [145], [218], [117]. В своїх 

дослідженнях Копчак О.В. (2020) довела, високий рівень доказовості 

використання I-PRF у пацієнтів при лікуванні генералізованого пародонтита з 

порушеннями серцево-судинної системи. 

У дослідженнях Ф.Махмутової (2008) при лікуванні хворих з діагнозом 

хронічний катаральний гінгівіт [236], позначалась місцеве протизапальна 

терапія, професійна гігієна порожнини рота закритий кюрітаж і введення 

тромбоцитарної цитоплазми в область перехідної зони. Через рік стан гігієни 

порожнини рота за допомогою індексу OHI-S знизився з 3,29±0,44 умов до 

одиниць  до  0,5  ±0,44  умовних  одиниць.  Поширеність  і  вираженість 
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дистрофічно запальних змін у пародонті індекс PMA з 39,84±22,4 до 

7,34±2,18%, індекс кровоточивості з 2,2 ±0,8 омних одиниць до 0,3 + -0,15 

одиниць. 

Таким чином, проведений аналіз отриманих даних літератури дозволяє 

прийти до висновку про необхідність поглибленого вивчення застосування 

тромбоцитарних факторів в діагностиці патогентичних змін в пародонті у 

хворих на генералізований пародонтит початкового – І ступеню, хронічного 

перебігу ускладнений оклюзійною травмою. Крім того, визначення рівня 

прозапальних цитокінів та фактору росту ендотелія судин сприяє практичному 

та теоретичному порозумінню призначення лікувальних засобів, насамперед 

використання методики PRF, i-PRF при лікуванні пацієнтів з вказаним 

стоматологічним статусом. 
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РОЗДІЛ 2 МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ І ДОСЛІДЖЕННЯ 

2.1 ПРОГРАМА ТА ЕТАПИ ДОСЛІДЖЕННЯ. ЗАГАЛЬНА 

ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСТЕЖЕНИХ ПАЦІЄНТІВ 

Дослідження проводилося на клінічній базі кафедри стоматології 

Інституту післядипломної освіти Національного медичного університету імені 

О.О. Богомольця з 2020 по 2024 рік включно (в.о. завідувача кафедри к.м.н., 

доцент А.М. Прощенко). 

Обстеження  пацієнтів  виконано  відповідно  до  протоколу  ведення 

«Захворювання пародонта», розробленого відповідною кафедрою та 

кафедрою терапевтичної стоматології НМУ імені О.О. Богомольця з змінами 

та доповненнями, затвердженими рішенням Ради Асоціації громадських 

об’єднань «Асоціації стоматологів України» у 2017 році. 

Усі пацієнти, включені в це дослідження, підписали інформовану добровільну 

згоду, у якій були викладені мета та завдання проведеного дослідження з 

детальним роз’ясненням можливих ризиків та користі від застосованих 

методів діагностики та лікування, включених у протокол дослідження. 

Дослідження було схвалене та затверджене комісією з питань біоетичної 

експертизи та етики наукових досліджень при НМУ імені О.О. Богомольця 

(протокол засідання 2021 рік №2). 

Відбір пацієнтів до основної та контрольної групи здійснювався методом 

рандомізації на базі кафедри стоматології та Стоматологічного медичного 

центру НМУ імені О.О. Богомольця (медична директорка к.мед.н., доцент 

Д.Ю. Шпак). 

Лабораторні дослідження були виконані в лабораторіях відділу імунології 

та біохімії Інституту кардіології, клінічної та регенеративної медицини імені 

акад. М.Д. Стражеска, Київ. 

Дизайн дослідження 

Дослідження було побудоване на принципі послідовної реалізації чотирьох 

основних етапів. 

Перший етап 
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Аналіз наукової літератури, постановка мети та завдань дослідження. 

Вивчення архівного медичного матеріалу (2015–2020 роки) на базі досліджень 

Стоматологічного медичного центру НМУ. Комплексне обстеження 80 

пацієнтів та формування клінічних груп, що включало: візуальний огляд, збір 

анамнезу, визначення клінічного status localis, 3Д-комп’ютерна томографія, 

ортопантомографія, оформлення первинної документації, професійна гігієна 

порожнини рота (над- та під’ясеневий скейлінг), урок гігієни, індексна оцінка 

стану тканин пародонта. 

Другий етап 

Синхронізована діагностика передчасних супраоклюзійних контактів 

апаратом T-Scan III (Tekscan, США) з використанням програмного 

забезпечення T-Scan 9.0. Забір геморагічного ексудату з пародонтальних 

кишень із різних порівняльних топічних зон, де спостерігалося хронічне 

запалення пародонта та в ділянках супраконтактів та ясенневої борозни у 

пацієнтів контрольної групи. Отримано авторське свідоцтво № 133203 на 

науковий твір «Спосіб забору геморагічного ексудату з пародонтальних 

кишень». 

Третій етап 

Корекція оклюзії методом послідовного вибіркового пришліфовування 

оклюзійних супраконтактів із багаторазовими контрольними порівняльними 

дослідженнями за допомогою: копіювального паперу, програмного 

забезпечення апарату T-Scan III. Паралельно проводилося клінічне 

дослідження: стан гігієни порожнини рота, запалення тканин пародонта (з 

урахуванням індексної оцінки). 

Четвертий етап 

Контроль оклюзійних контактів шляхом синхронізації всіх методів, 

використаних на третьому етапі. Проведення запланованого лікування у двох 

підгрупах основної групи пацієнтів: 

0-1 – традиційні методи лікування. 

0-2 – додаткове застосування I-PRF. 
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Оцінка ефективності лікувальних заходів у всіх підгрупах проводилася через 

1, 3 місяці після завершення останньої процедури лікування. 

Були визначені такі критерії включення: 

 

1. Пацієнти з генералізованим пародонтитом початкового – I ступеня 

хронічного перебігу з оклюзійними порушеннями (вікова група 18–35 

років): 

o Глибина зондування пародонтальних кишень до 3 мм. 

o Втрата клінічна прикріплення до 3 мм (початкова – I ступінь). 

o Резорбція кісткової тканини міжкоміркових перегородок до 1/3 їх 

висоти 

o Патологічна рухомість зубів – 0-1ступінь 

o Величина рецесії ясен – до 25–30%. 

2. Відсутність ортодонтичного лікування в анамнезі. 

3. Пацієнти із збереженими зубними рядами без відсутніх зубів (виняток 

становлять 38, 48, 18 і 28 зуби: їх наявність або відсутність не бралася 

до уваги). 

4. Пацієнти не повинні мати більше двох одиночних металокерамічних 

коронок. 

5. Наявність письмової інформованої добровільної згоди на участь у 

дослідженні та проведення лікування відповідно до умов Гельсінської 

декларації (2000) з дотриманням основних положень Конвенції Європи 

з прав людини (1997). 

Критерії виключення з дослідження: 

 

1. Наявність у пацієнтів тяжких системних захворювань, зокрема: 

o Злоякісних новоутворень. 

o Туберкульозу. 

o Ендокринних та системних захворювань. 
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o Активних аутоімунних процесів, які можуть впливати на перебіг 

генералізованого пародонтиту. 

2. Вагітність, годування груддю. 

3. Епілепсія, шизофренія, надмірне вживання алкогольних напоїв, 

паління, психосоматичні розлади, застосування стероїдних засобів. 

4. Системний прийом будь-яких антибіотиків або протизапальних 

препаратів у період спостереження. 

5. Наявність гострих або загострення хронічних запальних захворювань 

різних органів і систем, хронічна серцево-судинна недостатність у 

стадії декомпенсації або стабілізації менше 6 місяців. 

 

2.2 КЛІНІЧНІ МЕТОДИ ОБСТЕЖЕННЯ. 

Обстежено 20 пацієнтів контрольної групи, та 60 пацієнтів, котрим 

встановлено діагноз генералізований пародонтит початковий - І ступінь, 

хронічний перебіг (ГП). Для остаточного аналізу проведення наукового 

дослідження було виокремлено 13 осіб, що склали контрольну групу, та 26 

пацієнтів основної клінічної групи. Всі обстежені складають гомогенний ряд 

за віком від 18 до 35 років жіночої та чоловічої статі, які проживали у Києві та 

Київській області. При клінічному обстеженні проводили детальний огляд 

тканин пародонта, визначали ступінь та інтенсивність запального процесу в 

яснах, його форму, наявність пародонтальних кишень (втрата клінічного 

прикріплення), характер та кількість ексудату, ступінь рецесії ясен, 

патологічну рухомість зубів. Особливо звертали увагу на наявність місцевих 

подразників тканин пародонта, травматичної оклюзії. Травматичну оклюзію 

рєестрували копіювальним папером (80, 20 мкм). Звертали увагу на кількість 

пломбованих зубів або каріозних порожнин за І, ІІ класом за Блеком, звертали 

увагу на наявність ортодонтичного лікування в анамнезі, брекет-системи, 

регулярність проведення професійної гігієни та відвідування стоматолога. 

Оцінювали показники пародонтальних індексів та окремих клінічних тестів: 

гігієнічні індекси, кровоточивість ясен, глибину пародонтальних кишень, 
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патологічна рухомість зубів, оголення шийок, рецесія ясен, зміни 

архітектоніки кісткової тканини міжкоміркових перегородок. 

1. Проба Шиллера-Писарева 

 

Проба Шиллера − Писарева = 
∑ балів 

 
 

(кількість дослідження зубів ) 

 
де бали: 

1 – відсутнє забарвлення; 

2 – помірне забарвлення ясен; 

3 – інтенсивне забарвлення 

 

2. Індекс зубних бляшок (PLI, J.Silness-Loe, 1964) – визначається товщина 

зубної бляшки в приясеневій зоні зуба 

∑ балів 
𝑃𝐿𝐼 = 

4 − 𝑛(кількість дослідження зубів (8)) 

 
Дослідження виконується на 4 поверхнях зуба: дистально-вестибулярній, 

вестибулярній, медіально-вестибулярній, язиковій. 

0 –    немає    зубного    нальоту    в    ясенневій    області 

1 – плівка зубного нальоту з ясенного краю та прилеглій поверхні зуба, 

визначається зондом 

2 – помірне накопичення мякого нальоту в ясеневому жолобку, на ясеневій 

та/або   зубній   поверхні,   який   візуалізується   без   зонду. 

3– зубний нальоту в значній кількості по маргінальному краю та поверхні зуба. 

3. Індекс АРІ. Визначення індексу АРІ по D.E.Lange et al. (1977) 

Після окрашування  нальоту  на  апроксимальних поверхнях  зубів 

– з  оральної  поверхні  зуби  першого  та  третього  квадрантів 

– з вестибулярної поверхні зуби другого та четвертого квадрантів. 

АРІ = ∑ позитивних результатів визначення зубного нальоту х 100 

АРІ  <  25%  оптимальний  рівень  гігієни  порожнини  рота 
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АРІ  =  25-39%  –  достатній  рівень  гігієни  порожнини  рота 

АРІ = 40-69% задовільний рівень 

АРІ = 70 -100% незадовільний рівень. 

4. Визначення індексу ОНІ- 𝑺 (J.C.Green, J.R.Vermillion, 1960) 

 

Індекс Грін-Вермільйона застосовували для визначення немінералізованих 

зубних відкладень (зубного нальоту) із використанням зонду чи гладилки. 

Індекс розраховували за формулою: 

∑ балів 
індекс ОНІ − S (Грін − Вермільйона) = 

(кількість дослідження зубів ) 

 
де бали: 

0 – відсутній зубний наліт 

1 – зубний наліт перекриває не більше ніж 1/3 коронки; 

2 – зубний наліт перекриває 1/3 - 2/3 коронки; 

3 –зубний наліт перекриває більше ніж 2/3 коронки. 

 

5. У хворих також використовували втрату епітеліального прикріплення 

(ВЕП), глибину ПK, стан фуркації, ступінь рухомості зубів. Втрата 

епітеліального прикріплення – ВЕП (мм) вимірювали за допомогою 

пародонтометра від емалево-цементної межі зуба до дна ПК (початкова 

ступінь –не перевищує 3,0 мм, І ступінь – не перевищує 1/3 довжини 

кореня; ІІ ступінь – не перевищує 1/2 довжини кореня; ІІІ ступінь 

перевищує 2/3 довжини кореня). 

6. Глибину пародонтальних кишень також вимірювали за допомогою 

пародонтометра. Від маргінального краю ясен до дна пародонтальних 

кишень (І ступінь – до 4 мм, ІІ ступінь – від 4,1 до 6,0 мм; ІІІ ступінь – 

більше 6 мм). 

7. Проводили визначення рухомості зубів за Міллером (І ступінь – до 1мм 

горизонтальному напрямку, ІІ ступінь – більше1 мм горизонтальному 
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напрямку, ІІІ ступінь– значна рухомість і в горизонтальному та 

вертикальному напрямках). 

8. Індекс кровотечивості ясен (ІК) оцінювали безпосередньо при 

визначенні глибини  ПК  за  допомогою  пародонтометра. 

ІК   розраховується   за   формулою:   ІК = 
∑ балів 

(кількість дослідження зубів ) 

0 – відсутня кровоточивість; 

1 –  слабка  кровоточивість  (поява  однієї  краплі  крові);  д 

2 – середня інтенсивність кровоточивості (поява «смужки» крові вздовж 

маргінального краю ясен); 

3 – сильна кровотеча (можлива спонтанна кровотеча або кров стікає по 

поверхні ясен та заповнює між основним проміжок). 

9. Індекс контролю зубних бляшок T.O’Leary et al., (1972) застосовували 

для визначення мінералізованих зубних відкладень (зубний камінь). 

Індекс O’Leary вираховували за формулою: 

індекс O’Leary = 
∑ балів 

(кількість дослідження зубів ) 

де бали: 

0 – камінь відсутній 

1 – камінь покриває не більше ніж 1/3 поверхні зуба; 

2 – камінь покриває від 1/3 до 2/3 зуба; 

3 – над'ясенний камінь покриває більше ніж 2/3 зуба; 

4 – над'ясенний камінь +окремі глибки під'ясеного каменя; 

5 – велика кількість над'ясеного та під'ясеного каменя. 

 

 

2.3 ІМУНОЛОГІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ. 

Оцінювали бактерицидну активність нейтрофільних гранулоцитів з 

вогнища ураження за методом В.Є. Пігаревського [258]. На препаратах- 

відбитках із пародонтальних кишень визначали позаклітинну та 

внутрішньоклітинну бактерицидну активність катіонів білків нейтрофілоцитів 
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(Лабораторія імунологічного та біохімічного відділу Інституту кардіологічної, 

клінічної та регенеративної медицини імені М.Д. Стражеска). 

Імунологічне дослідження проведені у 26 хворих на ГП початкового - I 

ступеню, хронічного перебігу та у 13 пацієнтів контрольної групи. Після того, 

як пацієнт був обраний для дослідження, йому видалявся зубний наліт з 

контаткних поверхонь зубів стерильною кюретою, потім обережно 

висушувалась поверхня зуба стерильною ватою, ізолювалась від слини 

ватними валиками. За допомогою одноразових стерильних ендодонтичних 

стандартних паперових штифтів розміром N15, які обережно занурювали в 

існуючу пародонтальну кишеню або ясеневий жолобок (контрольна група 

пацієнтів), адсорбували геморагічний ексудат. Введення паперового штифта з 

інтерпроксимальних поверхонь обережно вводили до відчуття легкого опору, 

щоб не доводити до механічної травми сполучну тканину, та залишали на 10 

секунд. Цей спосіб має певні пріоритети: запобігання занурення 

екстраоральної додаткової інфекції, постійно стандартизована кількість 

діагностичного матеріалу, мінімізація можливості механічної травми, навіть 

коли існує дистопія, напівретенція, наклін зубів, дивергенція коренів зубів. За 

рахунок використання стандартизованого по розміру, конусності паперових 

ендодонтичних штифтів N15, які поміщалися (4 штуки) в одноразовий шприц 

(бокс) з 1,5 мл стерильного фізіологічного розчину та зберігалися у 

холодильнику при температурі +4-8°С від 24-36 годин. Подальший розчин 

вимивався через канюлю у стандартні пробірки для центрифугування, 10 

хвилин, 3000 обертів на хвилину. Інсуліновим шприцом відсмоктувався 

надосадковий діагностичний матеріал в кількості 0,5-0,7 мл, та зберігався в 

рефрижераторі при температурі -30° C до остаточного імунологічного 

дослідження. Вміст фактору некрозу пухлин (ФНП-α) та фактору 

ендоваскулярного росту тромбоцитів (VEGF-A) аналізували за рахунок набору 

визначення цих біологічно активних речовин. Для кожного аналізатора 

використовувався алгоритм дослідження згідно з інструкцією від виробника 

(компанія Використовували 96-луночні планшети, з попереднім внесенням 
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антитіл, методом TNF-a-ELISA (LDN, Німеччина) межі вимірювання 

величини від 0 до 500 пкг/мл, та Human VEGF-A ELISA (Elabscience, США) 

межі вимірювання величини від 0 до 2000 пкг/мл. Показники знімали на 

автоматичному імуноферментному аналізаторі IEMS LabSystems (№ 

140100164, 2002 р.). Свідоцтва про повірку: № 37/0408 від 18.04.2023, № 

17.10.2024-131 від 17.10.2024. Фактична похибка вимірювання величин δ = ± 

2 %. 

 

2.4 РЕНТГЕНОЛОГІЧНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ 

Виконувалось на апараті MyRay Hyperion X9PRO 

3D/2D.Ортопантомограма дозволяє візуалізувати зубний ряд, збереження всіх 

зубів та навколишніх тканин, стан кісткової тканини, визначити розташування 

та стан голівок скронево-нижньощелепних суглобів. 

3D комп'ютерна томографія зубів та зубо-щепної системи на апараті дозволяє 

отримати трьохмірне зображення зубо-щепної системи, окремo детально 

кортикального шару міжзубних перетинок, стан періодонтальної щілини, 

визначити ступінь остеопорозу. За наявності програми «SimPlant Pro» 

провести денситометрію кісткової тканини, індивідуально вибраної ділянки 

кістки в динаміці, з стандартною оптимізацією визначення в різні строки 

динамічного дослідження. 

Отримані дані у вигляді DICOM-файлів імпортували та конвертували у 

внутрішній формат комп’ютерної програми «SimPlant Pro», а потім 

сегментували (розділяли на групи в залежності від шкали сірого). Сегментація 

даних відбувалася за допомогою внутрішнього програмного інструменту 

«Segmentation/Threshold» у межах одиниць HU від 250 та 500 для верхньої та 

нижньої щелеп до 3071. Таким чином, усі вокселі, що потрапили в даний 

коридор значень сірого, були виділені в окрему маску об’єкта. 

Денситометрію кісткової тканини в ділянці дефекту проводили 

безпосередньо на отриманих зрізах за допомогою програмного інструменту 

«Profile Line». 
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2.5 T-СКАН ДОСЛІДЖЕННЯ 

Метод аналізу оклюзійних співвідношень і оцінку стану оклюзії 

проводили на апараті T-scan III, фірма Teksan (Бостон, 1987 рік). 

Завдяки аналізу результатів оклюзійні співвідношень відкривається 

можливість диференціювати ці контакти зубів, визначати силу та 

послідовність виникнення оклюзійних контактів при статичній та динамічних 

оклюзіях. T-scan скан дозволяє проаналізувати нормативні контакти від 

надсильних контактів, що має значення для функціонального стану пародонта. 

На основі цифрових показників оклюзійних співвідношень між зубами 

обчислювали критерії оцінки супраконтактів. 

На основі отриманих даних за формулою обчислювали цифровий індекс 

оклюзії ЦІО, де сума балів за діагностичними критеріями: 

ЦІО = 
∑балів 

n 
х 100% 

де ∑ – сума балів за діагностичними критеріями ОС; n – кількість пар зубів- 

антагоністів (небільше 14). 

Критерій оцінки індексу менша або дорівнює 42,9% (∑ балів ≤6) порушення 

оклюзії немає, від 43 до 58 (від 6 до ≤ 8 балів) порушення оклюзії легкого 

ступеню, від 58 (від 6,1 до ≤ 12 балів) порушення середнього ступеня, 85,7% і 

більше (13 балів і вище порушення оклюзійних контактів тяжкого ступеня) 

статистичне обчислення отриманих 8,0 (Stat Soft Come USA) та пакетом 

статичних функцій в програмі Microsoft Excel 2021. 

Принцип роботи апарату T-scan наступний: 

На першому етапі обирається сенсорний датчик відповідно до розміру зубної 

дуги пацієнта, після чого він підключається до комп’ютера. Про готовність 

приладу свідчить зелений індикатор на верхній панелі. Перед записом 

перевіряється чутливість тензодатчика. Правильність налаштувань 

визначається наявністю 2–3 червоних стовпців (або 2–3 червоних точки у 3D- 

вікні). 

Методика вимірювань 
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Вимірювання проводилися в положенні сидячи при зімкнених зубних рядах. 

Рукоятку скануючого датчика пацієнт центрує між двома центральними 

різцями паралельно оклюзійній площині. Оклюзійні зусилля відображаються 

в кольоровій шкалі від синього (найслабші контакти) до червоного 

(найсильніші контакти). 

Під час вимірювання оклюзійних контактів методом T-Scan положення 

центральної оклюзії визначається шляхом аналізу моменту максимального 

оклюзійного навантаження. 

Основні етапи визначення: 

1. Запис оклюзійного контакту – пацієнт закушує тонкий сенсор T-Scan, який 

фіксує силу, розподіл і динаміку оклюзійного навантаження в реальному часі. 

2. Графічний аналіз оклюзіограми – система визначає момент, коли обидві 

щелепи досягають найбільш рівномірного контакту (центральної оклюзії). 

3. Індикатори балансу – програма аналізує симетрію та силу контактів між 

правою та лівою сторонами. Центральна оклюзія фіксується за критеріями 

рівномірного розподілу навантаження. 

 

2.6 МЕТОДИ МАТЕМАТИЧНОЇ СТАТИСТИКИ 

Статистичний аналіз отриманих даних передбачав розрахунок середніх 

величин, середньо-квадратичного відхилення і похибки середньої. Для 

визначення характеру розподілу вибірки застосовували критерії перевірки 

нормальності Колмогорова-Смірнова. Якщо розраховане значення відхилення 

від середньої виявиться менше значення 3, то є підстави вважати, що 

досліджувана ознака розподілена нормально. Якщо ж вказаний параметр 

перевищує числове значення 3 Омега, можна вважати, що розподіл 

досліджуваної величини не узгоджується з нормальним розподілом. Для 

оцінки вірогідності розбіжності (р). Статистична достовірними вважались 

значення, де р-рівень був менше 0,05. Для вибірок, що не піддаються 

нормальному закону розподілу, було використано непараметричний U- 

критерій Мана-Уітні для двох незалежних вибірок. 
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Для аналізу суттєвості різниці за розподілами якісних ознак використали 

критерій Хі-квадрат Пірсона та за умов малого числа спостережень в 

підгрупах (менше 5) застосовували точний критерій Фішера. Оцінку 

статистичної значущості різниці між групами визначали за умови граничного 

ризику похибки менше 5% (p<0,05). 
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РОЗДІЛ 3 РЕЗУЛЬТАТИ КЛІНІЧНИХ ТА ЛАБОРАТОРНИХ 

ДОСЛІДЖЕНЬ ПАЦІЄНТІВ 

3.1 ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ СТАНУ ТВЕРДИХ ТКАНИН ЗУБІВ І 

ПАРОДОНТА У ПАЦІЄНТІВ З ГЕНЕРАЛІЗОВАНИМ 

ПАРОДОНТИТОМ ПОЧАТКОВОГО – І СТУПЕНЮ, ХРОНІЧНОГО 

ПЕРЕБІГУ З ВТОРИННОЮ ОКЛЮЗІЙНОЮ ТРАВМОЮ. 

Усім пацієнтам, 26 осіб віком (18–44 років) були проведені дослідження 

після професійної гігієни порожнини рота. Основним завданням дослідження 

було вивчення наявності місцевих травматичних факторів, які можуть брати 

участь і підтримувати прогресування хронічного запалення в комплексі 

тканин пародонта. При цьому фактори зубної бляшки виключалися спочатку. 

Особливо увага приділялося локальним ділянкам, де клінічне запалення 

проявлялося більш виражено. Усі пацієнти складали єдиний гомологічний ряд 

з точки зору наявності генералізованого пародонтиту початкового – I ступеня, 

хронічного перебігу, з резорбцією кортикального шару і губчастої кістки до 

1/3 висоти міжкоміркових перетинок. При огляді особливу увагу фіксували на 

клінічних змінах: нерівномірна стирання горбків зубів і/або ріжучого краю, 

некоректні прямі реставрації коронок зубів без урахування анатомічної 

індивідуальної форми, множинні вертикальні тріщини емалі зубів, особливо в 

області іклів і різців, скупченість зубів, наявність клиноподібних дефектів, 

більш виражена рецесія ясен, фенестрація, підвищена чутливість шийок зубів 

порівняно з іншими ділянками порожнини рота. 

Досліджувані індекси, зазначені в розділі «Матеріали та методи 

дослідження», виявили статистичну достовірність (P≤0,05) як показники 

диференціальної різниці клінічного прояву захворювання. 

Таблиця 3.1 

Пародонтальний статус хворих на ГП до проведення лікування 

Показники ГП хронічний перебіг 

(n=26) 

ГП хронічний перебіг 

супраконтакти (n=26) 
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Iнд. Green-Vermilion 0,78±0,06 0,83±0,06 

Інд. О’Лірі 1,25±0,05 1,34±0,05 

РМА (%) 29,78±0,9 39,27±0,62* 

Проба Шиллера- 

Писарева 

1,87±0,05 1,84±0,02 

PBI численна кровотеча 

98,51±1,58% 

(І ступінь) 

численна точкова 

кровотеча 26,3±2,34% 

лінійна кровотеча 

72,8±2,37% (ІІ ступінь) 

ІК Saxer, Miihiemann 

(бали) 

1,92±0,05 2,74±0,05 

ПК – глибина п/к (мм) 2,7±0,5 3,5±0,5* 

ВЕП (втрата 

епітеліального 

прикріплення) 

2,05±0,01 2,74±0,01* 

РІ (пародонт. індекс) 1,89±0,2 2,41±0,2 

Індекс рецесії 3,05±0,12 3,94±0,12* 

* Примітка – відмінності вірогідності (Р<0,05) в порівнянні стану 

пародонтальних кишень у хворих на ГП в ділянках супраконтактів та за їх 

відсутності 

При проведенні об'єктивного клінічного огляду було виявлено наявність 

гіперемії, іноді з ціанотичним відтінком, набряку міжзубної, маргінальної 

частини ясен з деформацією форми сосочків, за рахунок збільшення об'єму та 

згладженості крайової ділянки. Ці візуальні ознаки більш виражені були в 

ділянках підвищеного навантаження, супраконтактах. При цьому середнє 

значення гігієнічних індексів в залежності від присутності локальної 

травматичної оклюзії та в ділянках хронічного запалення не мали достовірної 

статистичної різниці (P>0,005), що вказувала на можливий існуючий 

домінуючий фактор підясенного мікробіому, який був присутній в різних 

топічних зонах, з тенденцію до зростання в ділянках супраоклюзії. Тобто, 
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можна вважати, що професійна гігієна порожнини рота яка виконувалася 

пацієнтам була недостатня для зняття запалення у зонах супраконтактів. Так, 

при первинному огляді пацієнтів гомогеність, кількість біоплівки рівномірно 

розповсюджувалась у вигляді надясенних зубних відкладень при хронічному 

запаленні, не маючи домінуючих кількісних ознак. З точки зору клінічної 

активності запального процесу, картина була недостатньо однорідна, 

асоційована з наявністю супраконтактів. Це дозволило перейти до висновку, 

що мозаїчний характер більш зосередженого запалення, пов'язан з іншими 

причинами, насамперед з порушеннями мікроциркуляції, застійними 

явищами, розвитком некробіотичних процесів, що підтверджується 

показниками пародонтальних індексів (таблиця 3.1). При зондуванні ПК 

відзначалося поява точкової кровотечі – у 98,51% – І ступені, ІК 1,92±0,05 

(P<0,05), а у ділянках супраконтактів лінійна кровотеча (міжзубного 

трикутника) – 72,8% дорівнювалось другому ступеню, ІК 2,74 ±0,05 (P<0,05). 

Ці симптоми характеризували порушення стану мікроциркуляції в топічних 

зонах супраконтактів. Такіж закономірністі мали показники ВЕП (втрати 

епітеліального прикріплення) – зростання на 35,2% у межах супраконтактів, 

при збільшенні глибини пародонтальних кишень на 0,8-1,2±0,5 мм, що 

відповідає заглибленню на 29,15% (P<0,05). Таке співвідношення середніх 

показників свідчить про наявність набряку пародонта та прогресування 

деструктивних процесів, які слід порівнювати з рецесією ясен. Індекс рецесії 

ясен порівняно мав статистичну достовірну різницю (P<0,05), що позначалося 

в поглиблені рецесії на 30,28% при хронічному запаленні І ступеню з 

тотожними показниками в топічних зонах, де відбуваються оклюзійні 

порушення у вигляді травматичних вузлів та супраконтактів. 

Малюнки 3.1 - 3.4 – клінічні приклади обстежених пацієнтів на ГП, 

початкову – І ступінь, хронічний перебіг, ускладнений травматичною 

оклюзією. 
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Рисунок 3.1 Нерівномірний малюнок верхівок міжзубних сосочків, зміна 

форми, кольору за рахунок хронічного набряку та запалення біля зубів 32, 33, 

41, 42 зубів. 

 

Рисунок 3.2 Підвищена рецесія ясен та оголення шийок зубів в області 33, 34, 

35, 36, 43, 44, 45. Лінійна кровотеча. Явища хронічного запалення в межах 

31, 32 , 41, 42, 11, 12 

Рисунок 3.3 та Рисунок 3.4 Патологічна нерівномірна стертість різального 

краю 11, 21, 33 зубів. Рецесія ясен 12, 13, 47. Нерівномірний малюнок верхівок 

міжзубних сосочків. Відсутність природньої анатомічної форми оклюзійної 

поверхні молярів та премолярів на нижній щелепі праворуч та ліворуч після 

реставрації композитними матеріалами. 
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Отримані дані дозволяють зробити висновок, що вказані показники 

змінюються за рахунок підвищення активації запального процесу на фоні 

змінення локального стану мікроциркуляції з подальшим руйнуванням 

пародонта за рахунок, як запальних так і дистрофічних процесів. Таке 

ствердження потребує подальшого наукового обґрунтування з поєднанням 

елементів доказової медицини, а саме діагностики функціонального стану – 

наявності супраконтактів (Т-scan дослідження) та отримання місцевих 

імунологічних високодиференційованих порівняльних показників, а саме 

вміст ФНП-α та VEGF-A, фагоцитарна активність лейкоцитів у 

пародонтальних кишенях. Проведення дослідження глибини пародонтальних 

кишень виявило статистичну достовірну різницю (Р<0,05) порівнянню з 

даними контрольної групи. Глибина пардонтальних кишень в ділянках 

порушення оклюзії, в травматичних вузлах була більшою на 0,8-1,2±0,5 мм, у 

порівнянні з іншими ділянками втрати епітеліального прикріплення в 

порожнині рота у всіх пацієнтів. Ця ознака є обов'язковою для деталізації 

будови губчатої кістки в цих міжзубних ділянках, що потребує обов’язкового 

дослідження на ортопантомограмі та 3D-КТ щелеп. 

Необхідно також відмітити, що відображення змін, які виникли в 

результаті пломбування зубів і на зубах антагоністах чи на блоці зубів 

протилежної сторони, що виявлялися при фарбуванні зубів карієс-маркером, 

або проявом підвищенної чутливості від термічних та хімічних подразників, є 

прямим доказом необхідності проведення ортопантомографії та 3D 

комп'ютерної томографії щелеп. Окремо необхідно зафіксувати увагу на 
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наявності кількості пломб, реставрацій у кожному сектанті та площі 

відновлення лікарем-стоматологом жувальних і контактних поверхонь. 

Таблиця 3.2 Розподіл пломбованих зубів у хворих на ГП 
 

Кількі 

сть 

пацієн 

тів 

n=26 

Розташув 

ання 

пломб І,ІІ 

класу за 

Блеком у 

І сектанті 

Розташув 

ання 

пломб І,ІІ 

класу за 

Блеком у 

І та  ІІ 

сектанті 

Розташув 

ання 

пломб І,ІІ 

класу  за 

Блеком у 

І та ІІІ 

сектанті 

Розташув 

ання 

пломб І,ІІ 

класу  за 

Блеком у 

І та ІV 

сектанті 

Розташув 

ання 

пломб І,ІІ 

класу  за 

Блеком у 

І, ІІ, IV 

сектанті 

Розташув 

ання 

пломб І,ІІ 

класу за 

Блеком у 

І-IV 

сектанті 

2 16, 15      

4  15, 16, 26, 

24 

    

4   16, 37, 36    

4    16, 14, 46, 

45 

  

5     16, 15, 14, 

26, 25, 46, 

47* 

 

7      15, 16, 17, 

26, 27, 34, 

36, 44, 

47* 

* Відмінності вірогідні (Р<0,05) в порівнянні з інтактним пародонтом 

Отримані дані (аналіз 180 зубів, запломбованих за I, II класом за Блеком) 

свідчать, що у 25% пацієнтів у всіх чотирьох сектантах відбувається зміна 

жувальної та проксимальної поверхні за рахунок прямої реставрації 

світлоотверджуваним композитом, що супроводжується функціональними 

змінами оклюзійної площини через "людський" суб'єктивний фактор. У 20% 

обстежених пломби визначаються в трьох сектантах, і лише у 3% виявлено дві 
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пломби в одному сектанті. Це є беззаперечним доказом доцільності 

проведення функціонального дослідження змикання щелеп, виявлення 

травматичних контактів, які впливають на стан мікроциркуляції в комплексі 

тканин пародонта. 

Важливе значення для діагностики, оцінки ефективності лікування, 

прогнозування перебігу ГП має визначення резистентності тканин до 

ушкодження, яка певною мірою пов'язана з антибактеріальними 

спроможностями біологічно активних речовин пародонтальних кишень. Серед 

цих показників диференційне значення має активність нейтрофільних 

гранулоцитів, як основних імунокомпетентних клітин вродженого імунітету. 

В своїх гранулах вони мають бактерицидні системи: мієлопероксидази, 

лізоцим, лактоферин та неферментні катіонні білки [100], [173]. Зниження 

вмісту катіону білків в гранулах впливає на активність антимікробного 

захисту. З цією метою було проведено диференційно-діагностичне 

дослідження – визначення бактерицидної активності нейтрофілоцитів у 

пародонтальних кишенях хворих на ГП і у пацієнтів контрольної групи. Для 

цього отримували препарати-відбитки з зубо-ясенного з’єднання та 

пародонтальних кишень. Наявність в цитоплазмі нейтрофілоцитів, але живих 

бактерій, свідчила про незавершеність фагоцитозу. Показником високої 

бактерицидної активності лейкоцитів та ознак сприятливого імунного захисту 

прогнозу вважалися наявність в мазках життєвонездатних, зруйнованих 

мікроорганізмів. 

Результати отриманих даних досліджень доведено в таблиці (Табл. 3.3). 

Таблиця 3.3 

Показники бактерицидної активності катіонних білків нейтрофільних 

гранулоцитів вмісту пародонтальних кишень у хворих на 

генералізований пароднтит 
 

 Кількі 

сть 

До лікування Після лікування Після лікування 

  1 місяць 3 місяці 
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Групи 

обстеже 

них 

обсте 

жених 

позакліт 

инна 

внутрі 

шньокл 

ітинна 

позакліт 

инна 

внутріш 

ньокліти 

нна 

позаклі 

тинна 

внутрішн 

ьоклітинн 

а 

Контрол 

ьна 

13 85,21±5, 

90 

71,37± 

6,28 

- - - - 

0-1 

Основна 

13 52,31±3, 

04* 

41,37± 

3,38* 

52,28±3, 

75* 

46,12±3, 

07* 

53,78± 

3,21 

46,21±4,7 

5 

0-1 

Супрако 

нтакти 

41,34±3, 

07 

30,21± 

2,04 

47,11±3, 

07 

44,92±1, 

96 

45,81± 

4,56 

45,63±4,8 

1 

0-2 

Основна 

13 54,01±4, 

34* 

43,18± 

5,01* 

61,01±3, 

27* 

69,93±4, 

25* 

68,28± 

4,21 

58,41±4,2 

5 

0-2 

Супрако 

накти 

39,87±2, 

11** 

31,2±2, 

27** 

59,27±2, 

09** 

68,47±5, 

02** 

62,31± 

3,56 

59,81±4,7 

5 

Примітки: *Розбіжності   вірогідності   зі   здоровими   –   Р<0,001. 

**Розбіжності вірогідності між п/к - п/к з супраконтактами – Р<0,001. 

Аналіз отриманих даних показав, що глибина порушень активності 

лейкоцитів-нейтрофілоцитів із пародонтальних кишень залежить від 

запального процесу та активності проникливості судин, пов'язаної з 

існуючими супраконтактами, травматичними вузлами, де спостерігаються 

відмінні спроможності ендотелію судин мікроциркуляторного русла 

(імунологічні показники, власного дослідження ФНП-α, VEGF-A). У хворих 

на ГП позаклітинна активність катіонних білків нейтрофільних гранулоцитів 

порівняно зі здоровими знижуються від 85,21±5,9 до 52,31±3,04% - 

54,01±4,34%, (P<0,001), що досягає різниці 39,17%. Зіставлення отриманих 

порівняльних даних між фагоцитарною активністю в межах хронічного 

запалення у пародонтальних кишенях з активністю гранулоцитів у 

пародонтальних кишенях де відбувається більш клінічно виражене запалення, 

за рахунок існуючих супраконтактів, з порушенням мікроциркуляції в 
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оточуючих тканинах, статистична достовірна різниця, що складає лише 22,7% 

(P<0,05). При порівнянні цих показників з даними контрольної групи, різниця 

значно збільшується, що досягяє 51,3% (P<0,001). Внутрішьоклітинна активна 

бактерицидна здатність катіонних білків нейтрофілоцитів повторює такуж 

направленість. Різниця між показниками у здорових людей 71,37±6,28 та 

вмістом у пародонтальних кишенях: 41,37±3,38 - 43,18±5,01, що дорівнює 

43,7% (P<0,001). Порівняння між активністю фагоцитарних клітин у 

пародонтальних кишенях стабільно хронічного запалення та у зонах 

супраконтактів має статистичну достовірну різницю, по відношенню до 

контролю, що становить 38,5% (P<0,05). Отже, наведені дані щодо 

позаклітинної і внутрішньоклітинної активності катіонних білків 

нейтрофільних гранулоцитів дозволяють констатувати мінімально достатній 

рівень, щоб отримувати місцеву імунну відповідь при хронічному запаленні. 

Характерно, що порівняно захиснокомпенсаторна реакція змінюється – 

знижується на ~27,1% у пародонтальних кишенях з підвищенням порушення 

мікроциркуляторної дії за рахунок травматичних вузлів. Відмічена тенденція 

до зниження активності місцевого вродженого захисту, що набуває 

субкомпенсованого характеру по відношенню з контролем та досягає 

51,3%±3,1% (P<0,001) і може розглядатися як помірне хитке, нестійке 

становище, яке має тенденцію до активації запального процесу, набуваючи 

прогресуючий характер перебігу патологічного процесу у комплексі тканин 

пародонта. 

Після усунення травматичних супраконтактів, за рахунок вибіркового 

пришліфовування, отримані дані дослідження активності катіонів білків 

нейтрофілоцитів у пародонтальних кишенях мають іншу закономірність. 

Після лікування, вибіркового пришліфовування відмічається підвіщення до 

18,1% (P≤ 0,05) врутрішньоклітинної активності у стабільно хронічному 

запальному стані пародонтальних кишень, що обґрунтовує доцільність 

проведених лікувальних заходів, направлених на підтримку мікроциркуляції 

по  всій  площині  альвеолярних  паростків.  Тобто  різниця  отриманих 
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порівняльних даних позаклітинної активності нейтрофілоцитів при ковзній 

оклюзії має мінімальну статистичну вірогідну різницю по відношенню з 

тотожними показниками у момент обстеження хворих 52,31 ±3,04: 52,28 ±3,75 

в інтервалі через місяць та у пародонтальних кишенях при супроконтактах – 

до лікування 41,34 ±3,07: 47,11±3,07 (P>0,05). В той же час, зростання 

активності нейтрофілоцитів за рахунок внутрішньоклітинного потенціалу 

свідчить про тенденцію, щодо стабілізаційного направлення та стримування 

процесів запалення у кишенях. Показники катіонних білків 30,21 ±2,04 – 44,92 

±1,96 змінюється на 49,3%, що свідчить про субкомпенсаторні механізми 

активності біологічних сполук, направлених на стабілізацію, дефункціювання 

мікроорганізмів, що має тенденцію до стабілізації хронічного процесу. 

Отримані дані свідчать про необхідність створення та проведення ковзної 

функціональної оклюзії для забезпечення фагоцитарної активності в 

пародонтальних кишенях. Аналіз отриманих даних через 3 місяці після 

проведення лікування І-PRF значно змінює показники внутрішньоклітинної 

активності фагоцитів: від 31,2±2,27 до 59,81±4,75, що дорівнює 97,17% 

(P<0,01). При статистичному аналізі між тотожними показниками контрольної 

групи та віддалених результатів лікування через 3 місяці у 0-2 підгрупі хворих 

на ГП: 71,3%±6,28 – 59,81 ±4,75%, що становить 13,8% (P>0,05). Це свідчить 

про достатньо високий рівень активності нейтрофілоцитів у пародонтальних 

кишенях, що забезпечує та обумовлює достатній рівень місцевого 

протимікробного захисту при належному рівні індексів гігієни через 3 місяці 

після комплексного лікування включая І-PRF. Аналіз отриманих даних 

кількості катіонних білків нейтрофілоцитів з боку внутрішньо та 

позаклітинної активності пропорціонально зберігаються на достатньому рівні 

85,21-62,31/ (33,4Ґ: ); 71,37-59,81/ (20,3/) (P<0,01). 

Таким чином, при проведенні первинного об'єктивного клінічного огляду 

хворих на ГП було виявлено наявність незначної гіперемії, нестабільного 

набряку слизової оболонки міжясеневих сосочків з різним станом збереження 

краю та форми. Однак цей опис стану тканин пародонта не мав значного 
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рівномірного розповсюдження на всю площину альвеолярних паростків 

верхньої та нижньої щелепи, що обумовлює пошук причин до з'ясування 

існуючої нерівномірної клінічної картини. Комплексне обстеження хворих на 

ГП виявило клінічні, рентгенологічні та функціональні (T-scan) зміни, що 

відповідали на наявність супраконтактів, травматичних вузлів, травматичної 

оклюзії. Для визначення патогномонічної спрямованості існуючої 

травматичної оклюзії хворих на ГП початкового - I ступеню хронічного 

перебігу пацієнтам проводилась лише професійна гігієна порожнини рота. 

Через 3-4 тижні після проведених маніпуляцій отримані дані щодо клінічного 

обстеження, фіксувалися пародонтологічними діагностичними індексами. 

Підсумовуючи результати проведених досліджень можна пройти до 

висновку, що у молодих людей віком (18-44 років), розвиток ГП початкового- 

1 ступеню, хронічного перебігу має свої закономірності, які обумовлені 

оклюзійними порушеннями. Картина хронічного запалення має 

різнопрофільні прояви, які підтверджуються проведеними дослідженнями 

бактерицидної функції нейтрофільних гранулоцитів, що мігрували в 

пародонтальні кишені, як показники активності місцевого рівня вродженої 

імунної відповіді. 

Отримані дані відмічають тенденцію до зменшення бактерицидної 

активності цих клітин, за рахунок помірного зниження вивільнення катіонних 

білків із гранулоцитів позаклітинно та внутрішньоклітинно у пародонтальних 

кишенях де відбуваються супраконтакти. Цю активність клітин можна 

розглядати як прояв захиснокомпенсаторних реакцій, які в міру прогресування 

запально-деструктивних змін у пародонтальних кишенях набувають суб або 

декомпенсованого характеру в різних топічних зонах: типового хронічного 

запалення та запалення, де відбувається підвищений тиск на тканини 

пародонта за рахунок набутих травматичних вузлів, супраконтактів при 

рівнозначних показниках гігієнічних індексів. Відмічається зміна 

пародонтальних індексів, що обґрунтовує доцільність стимуляції відновних 

реакцій шляхом використання вибіркового пришліфовування супраконтактів, 
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відновлення анатомо-фізіологічної форми коронок зубів, з послідуючим 

призначенням лікувально-профілактичних заходів за рахунок використання 

аутоімунних факторів місцевого захисту. Пародонтальні індекси доповнюють 

отримані результати, що вказують на погіршення тотожних показників у зонах 

супраконтактів порівняно з показниками контролю та класичного хронічного 

запалення. Сукупність показників індексу кровоточивості, поглиблення 

пародонтальних кишень (втрати епітеліального прикріплення), індексу РМА, 

індексу рецесії ясен, підтверджують і обґрунтовують закономірність 

пошкодження стану мікроциркуляції в зонах супраконтактів хворих молодого 

віку з діагнозом: генералізований продонтит початковий - І ступінь, хронічний 

перебіг. 

 

3.2 ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ МІСЦЕВИХ ІМУНОЛОГІЧНИХ 

ПОКАЗНИКІВ, ХАРАКТЕРИЗУЮЧИХ ПОРУШЕННЯ 

МІКРОЦИРКУЛЯЦІЇ ТА СТАН ЗАПАЛЕННЯ ПАРОДОНТА. 

Розглядаючи дані літератури, не можна не звернути увагу на ті обставини, 

що наукові дослідження, присвячені механізму імунної відповіді у хворих на 

генералізований пародонтит, базуються головним чином на кількісному 

визначенні про- та протизапальних цитокінів, кількості імуноглобулінів, 

лізоциму в ротовій порожнині та венозній крові обстежених. 

На сучасному етапі для диференційованого підходу, порівняльного аналізу, 

розвитку комплексної концепції механізму запального процесу та 

дистрофічних реакцій у тканинах пародонта необхідна оцінка ролі 

імунореактивності, функціональної здатності на локальному рівні 

компетентних клітин вродженого та адаптивного імунних відповідей. 

До компонентів вродженого імунної відповіді належать клітинні та 

гуморальні фактори. 

У цьому дослідженні представлені результати клітинних факторів: 

А) нейтрофілів (катіонні білки), 
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Б) гуморальних факторів: цитокіни, TNF-α (фактор некрозу пухлин α), 

тромбоцит-активуючі фактори (VEGF – судинний ендотеліальний фактор 

росту). 

Результати клітинної реакції нейтрофілів у пародонтальних кишенях 

хворих на генералізований пародонтит початкового – I ступеня хронічного 

перебігу описані послідовно у главі 3.1. У цій главі представлені дослідження 

пептидів, що продукуються різними клітинами, які беруть участь у 

формуванні адаптивної імунної відповіді, TNF-α та VEGF-A. 

У цьому випадку порівняльний аналіз цих показників у локально- 

біологічному середовищі – пародонтальних кишенях дозволяє провести 

диференціацію активності запального процесу (TNF-α) і реакції ендотелію на 

ступінь запалення та стан проникності мікросудин, здатності локальних клітин 

у комплексному виконанні реакцій, спрямованих на протизапальні процеси та 

антиоксидантні механізми. 

Для проведення цих досліджень було отримане авторське свідоцтво 

№133203 «Спосіб забору геморагічного ексудату з пародонтальних кишень». 

Стерильними ватними валиками ізолювалося досліджувальні пародонтальні 

кишені від слини, з кожної апроксимальної сторони зуба стерильним пінцетом 

стандартизовані  ендодонтичні    паперові штифти   №15 (2 штуки на 1 

пародонтальну кишеню) занурюють в пародонтальну кишеню, на 10 сек. далі 

ендодонтичні паперові штифти просочені ексудатом поміщають в стерильний 

одноразовий шприць з 1,5   мл стерильного  фізіологічного  розчину, 

витримують при температурі +4-8°С 24-36 години, отриманий матричний 

розчин поршнем  шприця вичавлюють  в центрифужну  порбірку, 

центрифугують і  отримують  надосадкове середовище  для  подальшого 

дослідження. 

Використання ендодонтичного одноразового стандартного паперового 

штифта №15, який занурюється в існуючу пародонтальну кишеню дозволяє: 

- отримати геморагічний ексудат без травмування пародонтальної кишені 

- запобігає потраплянню додаткової інфекції, 
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- отримати дозовану стандартну кількість матеріалу для досліджень – за 

рахунок стандартної довжини, конусності та постійної якості матеріалу. 

 

Рисунок 3.5 Демонстрація забору геморагічного ексудату з пародонтальних 

еишень 

Після центрифування (2000 об/хв 5 хвилин) отримано ексудат, збір 

надосадкової рідини, проводилися імунологічні дослідження. Результати 

дослідження наведені в таблиці 3.1 

Таблиця 3.1 

Характеристики вмісту TNF-α та VEGF А у пародонтальних кишенях 

хворих на генералізований пародонтит 
 

Групи 

обстежених 

До лікування Після лікування 

Контрольна 

група (n=13) 

TNF-α 

(pg/ml) 

VEGF (pg/ml) TNF-α 

(pg/ml) 

VEGF (pg/ml) 

4,93±0,51 58,69±4,04 – – 
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Хворі на ГП 

(n=26) 

13,42±1,71* 

28,82±2,06* 

102,81±14,23* 

198,92±27,11** 

  

Підгрупа 0- 

1 

(n=13) 

–  12,023±2,05* 111,27±15,07** 

Підгрупа 0- 

2 

(n=13) 

–  6,97±2,75** 69,81±5,17** 

Примітка:  P<0,05  *  Вірогідність  по  відношенню  до  контролю 

** Вірогідність між отриманими гомологічними результатами п/к хронічного 

запалення 

Аналіз отриманих результатів свідчить, що у хворих на ГП в порівнянні з 

контрольною групою вміст TNF-α підвищується на 278,7% у пародонтальних 

кишенях при хронічному запаленні, а порівняно у пародонтальних кишенях, 

де відбуваються гіперконтакти цей показник значно зростає до 6 разів – 

588,16%. Це характеризує наявність запалення у місцевих осередках, на 

обмежану здатність компенсувати запальний процес за рахунок 

нейтрофілоцитів, макрофагів, які поглинають антигени діаметром більше 0,5 

мкм. При цьому збільшення прозапального цитокіну TNF-α 

імунокомпетентними клітинами у вогнищах запалення дає інформаційну 

значимість, за рахунок достатнього порогу чутливості, що визначає 

стратегічне направлення, щодо динаміки запального процесу в місцевих 

осередках. Виявлено збільшення вмісту TNF-α в пародонтальних кишенях з 

хронічною травмою (супраокклюзія) до 6 разів у хворих на ГП: а саме 4,93 

pg/ml ± 0,51 – 28,82 pg/ml ± 2,06 (P<0,001). Реєструється збільшення вдвічі – 

214,75% порівняно з вмістом у пародонтальних кишенях з хронічним 

запаленням без ускладнення травматичного вузла що дорівнює 4,93 pg/ml±0,51 

– 13,42 pg/ml ±1,71 (P<0,005). В ході проведеного дослідження встановлено що 

TNF-α є об'єктивно доказовим тестом, котрий засвідчує активність  місцевих  

запальних  процесів.  Тобто,  хронічна  травма  яка 
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відбувається на тлі місцевого хронічного запалення є об'єктивним руйнуючим 

поліфактором, який призводить до активності місцевого запального процесу у 

пародонтальних кишенях. 

Ліквідування цього травматичного фактору за рахунок вибіркового 

пришліфовування, корекції жувальної проксимальної поверхні згідно з 

функціональним призначенням зубів та отримання ковзної оклюзійної 

площини має позитивну динаміку в отриманих результатах. Через три місяці у 

пародонтальних кишенях, де першочергово визначалися супраконтакти після 

їхнього усунення показники TNF-α знизилися на 413% –6,97pg/ml±2,75. 

Отримані результати підтверджують значення існуючої хронічної травми у 

підтримці місцевого запалення та ліквідація перенавантаження, усунення 

травматичних вузлів, супраконтактів супроводжується значним зниженням 

вмісту TNF-α у пародонтальних кишенях у пацієнтів з ГП початкового - І 

ступеню, хронічного перебігу. Крім того, порівняльний аналіз цього показника 

через 3 місяці свідчить, що показники запального процесу у пародонтальних 

кишенях, де відбувається хронічна травма зменшується до значення 

банального існуючого хронічного запалення, яке можливо лікувати місцевими 

антибактеріальними засобами, або іншими методами, направленими на 

покращення мікроциркуляції та місцевого фагоцитозу. Показники TNF-α до 

лікування становлять 13,42 pg/ml ±1,71, після усунення гіперфакторів 

травматичних вузлів 12,02 pg/ml ±2,05 (P>0,05). При цьому активність 

катіонних білків через один місяць після проведеного лікування у 0-1 клінічній 

підгрупі збільшується на 12,1%-48,7% у порівнянні до лікування. 

Показники VEGF-А у пародонтальних кишенях хворих на ГП початкову- 

І ступінь, хронічний перебіг переконливо свідчать про роль хронічної місцевої 

травми, щодо руйнування функції епітеліального вистилання. Вміст цього 

показника у контрольниій групі обстежених коливався 58,69 pg/ml ±4,04 

(P<0,05), у пародонтальних кишенях зафіксовано значне збільшення до 

102,81pg/ml ±14,23 (P<0,05), зростання на 75,18%. У пародонтальних кишенях 

де вібуваються супраконтакти цей показник збільшується втричі (338,93%) і 
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становить 198,32pg/ml ±27,11. Порівняльний аналіз свідчить, що VEGF-А при 

запаленні зростає в порівнянні з контролем (Р<0,001) майже вдвічі 

102,81±14,23 – 198,92±27,11, різниця досягає 93,48%, у хворих на ГП в 

порівнянні між вмістом в пародонтальних кишенях з хронічним запаленням та 

ускладнених хронічною травмою. 

Отримані результати переконливо свідчать про порушення неоінтими 

судин мікроциркуляторного русла тканин пародонта. Дані результати 

дослідження збігаються з положеннями даних літератури. Надмірна експресія 

факторів росту, секреції цитокінів та молекулярної адгезії [104], [243], [193] 

активують індукцію тромбоцитів, макрофагів, що формує подальшу імунну 

відповідь у запальному та протизапальному напряму, сприяючи відновленню 

або погіршенню мікроциркуляції (гіперплазії неоінтими) та відновленню 

тканин. 

Отримані результати дослідженння, щодо концентрації цих 

біологічноактивних маркерів можуть розглядатися як доказові місцеві 

фактори диференційного стану запалення у пародонтальних кишенях, котрі 

слід відслідковувати у комплексному порівнянні з іншими біохімічиними, 

імунологічними біомаркерами. 

Включення специфічних місцевих імунних реакцій у патогенетичні механізми 

запалення пародонта обумовлює генералізацію цього патологічного процесу, 

його перехід у хронічний перебіг, з подальшим руйнуванням вершин 

міжзубних перетинок. 

 

3.3 КОМПЛЕКСНИЙ ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ КЛІНІКО- 

РЕНТГЕНОЛОГІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ ТА ФУНКЦІОНАЛЬНОГО 

СТАНУ ОКЛЮЗІЙНИХ СПІВВІДНОШЕНЬ. 

Клінічне первинне обстеження пацієнтів дало підставу для проведення 

більш глибокого детального аналізу функціонального (T-scan) і 

морфологічних змін тканин пародонта (рентген-обстеження). Характеристики 

пародонтальних кишень мають статистично достовірну різницю (P≤0,05). 
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Глибина кісткових (пародонтальних) кишень у ділянках травматичних вузлів 

перевищувала на 0,8–1,2±0,5 мм у порівнянні з іншими ділянками в порожнині 

рота. Ця ознака була обов’язковою для деталізації будови губчастої кістки в 

цих міжзубних проміжках. Необхідно зазначити що відображені зміни, які 

виникли через похибки пломбування, проявлялися на антагоністичних зубах 

або на групі зубів протилежного боку, що є прямим доказом для проведення 

ортопантомографії. Рентгенологічні дослідження показали, що у всіх хворих є 

зміни кортикального шару в області міжзубних перетинок: остеоліз або 

остеонекроз у вигляді переривання однорідної лінії. Цей діагностичний 

рентген-симптом свідчить про наявність пародонтальної кишені, що є 

диференційно-діагностичною ознакою генералізованого пародонтиту. 

Характер зміни архітектоніки міжзубних перетинок – дезорієнтація і 

деформація кісткових балок, збільшення міжтрабекулярних просторів в 

області верхівок, зміни контурів, розмірів і рентгеноконтрастності 

періодонтальної щілини, що є основними ознаками. Для діагностики 

генералізованого пародонтиту початкового –І ступеня, хронічного перебігу, з 

точки зору доказової медицини, для виявлення пошкоджуючого 

травматичного фактора, необхідно визначити рентгенологічні симптоми, що 

підтверджують його руйнівну дію. Такими симптомами буде порівняльне 

збільшення площі остеопорозу або зниження висоти вершин міжзубних 

перетинок. Зміна їхньої структури за рахунок вираженості локального 

плямистого остеопорозу, його інтенсивності і площі. Інтенсивність 

остеопорозу чітко визначається на 3D-комп’ютерній томограмі у вигляді 

гістограми або показників денситометрії. Цифрове значення є об’єктивним 

прикладом доказової медицини, може оцінюватися в динаміці як результат 

лікування і прогнозування захворювання. Ця програма-методика 

стандартизована, що дозволяє уникнути технічних помилок і є максимально 

доказовими динамічно візуалізованими показниками. Рентгенологічно 

виявлено нерівномірну деструкцію кортикального шару в межах верхівок 

міжзубних перетинок у 100% обстежених. У прилягаючих зонах фіксованого 
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остеолізу картина змін губчастої речовини кісткової тканини неоднорідна. У 

всіх пацієнтів відбуваються нерівномірні зміни архітектоніки губчастої 

речовини, з різними ступенями плямистого місцевого остеопорозу. При 

диференціації цього симптому особлива увага зверталася на наявність 

присутності каріозних порожнин ІІ, IІІ класів за Блеком, де виявлено 

неадекватне пломбування каріозних порожнин з порушенням контактної 

площини пломби, що обумовлює можливий локальний розвиток 

деструктивного процесу в кістковій тканині міжзубних перетинок. Ділянки з 

такими патологічними змінами не входили в групу лабораторного 

дослідження. Крім того, зверталася увага на взаємозв'язок між анатомо- 

функціональними ознаками форми, вираженості горбків реставраційних 

пломб. При цьому фіксували увагу на скарги на періодичну кровоточивість 

ясен та збільшення чутливості зубів від хімічних або термічних подразників – 

61,8% пацієнтів, і лише 38% висловлювали скарги на рецесію ясен. Крім того, 

контрольну групу складали 13 пацієнтів, котрим було виконано лікування 

карієсу зубів, і при обстеженні не виявлено патології пародонта. При 

обстеженні хворих проводилися стандартні методи клінічного обстеження, 

індексні оцінки. 

Під час рентген-обстеження виявляли: патологічну стертість тканин 

зубів, морфологічні зміни зубів – наявність гібридних зон, дентиклів, 

петрифікатів, зменшення об'єму та деформацію порожнин зубів, та порушення 

рентген-проникловості порожнин кореневих каналів зубів. Такі 

рентгенологічні зміни розглядалися з точки зору відображення декількох форм 

клінічних проявів підвищеної стертості зубів та перенавантаженісті на зуб Це 

може характеризуватися зменшенням товщини та об’єму твердих тканин 

зубів, в результаті впливу механічних сил перенавантаження зубів з 

протилежної щелепи або бічним зміщенням нижньої щелепи, що також 

спричиняє порушення мікроциркуляції. Для цього потрібно було з'ясувати, чи 

є це прояви: 
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a) ерозії – зменшення товщини твердих тканин за рахунок дії хімічних 

агентів (дані збору анамнезу), 

b) абфракції – втрата товщини зубів за рахунок перенавантаження та 

утворення мікрощілин (слід проводити додаткове функціональне 

дослідження Т-scan), 

c) розвитку каріозного процесу 

Тобто вирішення питань між морфофункціональним станом зубів та 

особливістю змін губчастої речовини верхівок міжзубних перетинок, а саме: 

змін товщини, розмірів, орієнтації та співвідношення трабекул між собою, з 

помірною взаємодіючою деформацією міжтуберкулярних просторів 

трактується як диференційований порівняльний діагностичний рентген- 

симптом для цієї патології у хворих молодого віку. Такі виявлені структурні 

особливості взаємозв'язку між компонентами тканин зубів та патологічними 

змінами матриксу губчастої структури міжзубних перетинок мають 

діагностичне, прогностичне та патогноматичне значення. Крім того, 

визначення стану рентген-проникливості періодонтальної щілини у 

діагностичних зонах теж конкретизує особливості перебігу запалення, що 

свідчить про неможливість видалення провідного пускового механізму 

початкових змін у пародонті. При цьому потрібно провести порівняльний 

аналіз змін структури на всьому протязі верхньої та нижньої щелепи кожної 

ділянці міжзубних просторів. Необхідно оцінювати ширину та зміну 

насиченості сполучного простору періодонтальної щілини, її товщину, рельєф 

цемента зубів, рівномірність коміркового шару лунок зубів. 

Результати проведеного дослідження можуть дозволити конкретизувати 

зв'язок між прогресуючою втратою емалі та дентину, змін простору 

порожнини зубів, та травматичною дією ендо- чи екзогенних факторів, що 

свідчить про ймовірність виділення провідного пускового механізму розвитку 

захворювань. Ці фактори згоджуються з гістологічними дослідженнями. 

Морфологічні дослідження архівного матеріалу зубощелепних блоків 

(Колесова Н.А. та співавтори, 2011) [27] виявили особливості ушкодження 
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кісткової тканини в міжзубних перетинках при генералізованому пародонтиті, 

І ступеню, не пов'язаних з соматичною патологією та артеріальною 

гіпертензією. Було встановлено, що при хронічному запальному процесі в усіх 

структурах пародонта: яснах, кістковій тканині пародонтиту алявеолярного 

відростка виявляються клітинні інфільтрати. В цих ділянках визначається 

«остеопластична резорбція» кортикального шару, розповсюдження клітинних 

інфільтратів на циркуляторній зв'язці зуба і тканинах пародонта, в бокових 

стінках лунок, деструкція волокнистого компоненту пародонта і проростання 

в ньому багатошарового плоского епітелію. 

Таким чином, для правильної постановки діагнозу генералізований 

пародонтит початкового- І ступеня, хронічного перебігу необхідна сукупність 

симптомів та індексів клінічного запалення з локальними патогномонічними 

ознаками вираженого запального процесу у всіх травматичних вузлах або 

оклюзійних супраконтактах, а також обов’язкове проведення 

рентгенологічних цифрових, комп’ютерних та функціональних досліджень. 

На ортопантомограмі (Рисунок 3.6) визначається нерівномірний контур 

кортикального шару в ділянці вершин міжзубних перегородок на верхній та 

нижній щелепі. Структура кісткової тканини міжзубних перетинок не змінена, 

архітектоніка кісткової тканини знаходиться в межах 1/3 верхівок міжзубних 

перетинок в межах 12, 13, 15, 16, 17, 23, 26 не відповідає фізіологічній нормі. 

У ділянках 35, 36 та 26, 27 зубів кортикальний шар у зоні верхівок міжзубних 

перетинок переривається. 
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Рисунок 3.6 Ортопантомографія 

При клінічному обстеженні глибина пародонтальних кишень (втрата 

клінічного прикріплення) досягає 3,5 мм, виявлено точкову та лінійну 

кровоточивість. 

Ці дані зумовлюють необхідність проведення 3D-КТ дослідження для 

уточнення структури кісткової тканини в ділянці міжзубних перетинок та 

виявлення рентгенологічного симптому "плямистого остеопорозу", як прояву 

запального, демінералізаційного та дистрофічного локального процесу в 

ділянці 21, 22, 23, 11, 12 зубів. 

 

Рисунок 3.7 3D-КТ дослідження 

У зазначених ділянках графічно (зелений трикутник) та у вигляді табличних 

даних визначено ступінь остеопорозу за Хаунсфілдом у ділянці вершини 

міжзубної перегородки 11, 12. 
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Середній показник щільності кісткової тканини становить 700 HU, при 

максимальному значенні 1027 HU та мінімальному 539 HU, що відповідає 

середньому ступеню остеопорозу та досягає 50% втрати мінеральної щільності 

у зазначеному об’ємі. 

 

Рисунок 3.8 Ділянка остеопорозу на 3D-КТ 
 

Рисунок 3.9 Ділянка остеопорозу на 3D-КТ 

У міжзубній перегородці 26, 27 зубів виявлено ділянку остеопорозу. 

Максимальна щільність перегородки – 772 HU, мінімальна – 393 HU, середнє 

значення – 3,2. Це свідчить про відсутність кортикального шару у ділянці 

вершини міжзубної перегородки та зміну архітектоніки кісткової тканини у 

прилеглій області. Середнє значення 3,2 вказує на прогресування 

резорбційних процесів, при цьому щільність кісткової тканини зберігається на 
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площі 3,34 мм² до 60%. 
 

Рисунок 3.10 Ділянка остеопорозу на 3Д-КТ 

У ділянці міжзубної перетинки 35–36 визначається резорбція 

кортикального шару, зі середнім значенням щільності кісткової тканини 532 

HU, при максимальному значенні 1320 HU та мінімальному – 69 HU, площа 

досліджуваної області 8 мм². Це свідчить про різко виражений остеопороз та 

тенденцію до подальшої резорбції міжзубної перегородки до 1/3 її висоти. 

Проведений аналіз отриманих результатів дозволив провести подальші 

наукові дослідження, стосовно топічної діагностики дисбалансу процесів, та 

можливості стратегії ремоделювання в пародонті, при ГП початковому - І 

ступеню, хронічного перебігу для формування фази стабілізації захворювання. 

В першу чергу це стосується ушкодження стінок мікросудин, особливо 

капілярів та венул, а також вирішення імунологічними методами здібності 

судинної проникності для форменних елементів крові (лейкоцитів, 

тромбоцитів) як основних захисних імунокомпетентних незалежних 

об'єктивних факторів. 

 

3.3 АНАЛІЗ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ОКЛЮЗІЙНИХ 

СПІВВІДНОШЕНЬ. 

Методи аналіз оклюзійних співвідношень і оцінку стану оклюзії 

проводили 39 пацієнтам з них 13 пацієнтів складали контрольну групу, без 
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захворювання генералізованого пародонтиту та порівняльна група складала 26 

осіб з ГП початкового -І ступеню, хронічного перебігу. Завдяки аналізу 

результатів оклюзійних співвідношень відкривається можливість 

диференціювати ці контакти зубів, визначати силу та послідовність 

виникнення оклюзійних контактів при статичній та динамічних оклюзіях. T- 

scan дозволяє проаналізувати нормативні контакти від надсильних контактів, 

що має значення для функціонального стану пародонта. Клінічна діагностику 

та аналіз оклюзійних контактів проведено за допомогою апарату Tscan- III, 

фірма Teksan (Бостон, 1987 рік). На основі цифрових показників оклюзійних 

співвідношень між зубами обчислювали критерії оцінки супраконтактів. Було 

встановлено, що у пацієнтів генералізованим пародонтитом початкового -І 

ступеню, хронічного перебігу надсильні оклюзійні контакти-перешкоди при 

переході в центральну оклюзію і передню оклюзію перевищували в 1,4 рази, 

надсильні контакти в центральній оклюзії визначалися до 49,3±4,8% від 

загальної площі контактів (Р<0,05). 

Необхідно зазначити, що в ході дослідження виявлена значна 

варіабельність розташування площадок змикання зубних рядів на оклюзійну 

поверхню жувальних зубів. 

Цей факт має значний вплив: необхідно враховувати розмір і 

конфігурацію (відновлення анатомічної форми) дефектів твердих тканин, 

матеріал пломби (цемент, фотокомпозит), групову належність зуба. У 6 

пацієнтів порожнини I, II класу у премолярах і молярах були відновлені 

комбінованим способом, тобто поєднанням в порожнині рота різних класів 

реставраційних матеріалів: цементні пломби і фотокомпозитні. Наявність 

цементних пломб в силу фізико-хімічних характеристик по матеріалознавству 

не впливає на геометрію оклюзійних контактів, а навіть у 4 пацієнтів повністю 

виключається зуб з оклюзії. 

При аналізі контактів жувальної групи зубів, реставрації з 

фотокомпозитних матеріалів на оклюзійній поверхні мали суттєві відмінності 

від інтактних зубів, які мають схили горбиків. При цьому відзначалися 
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часткові ерозивні поверхні на зубах-антагоністах навіть на протилежній 

стороні, що було виявлено після забарвлення жувальних поверхонь зубів і 

схилів молярів і премолярів нанесення карієс-маркера на 15 секунд. Перед 

проведенням також світлової діагностики цілісності поверхністі зубів, вони 

оброблялися 3% розчином гіпохлориду натрію 5 секунд, 3% розчином 

перекису водню – 3 секунди, ультразвуковий скейлінг жувальної поверхні. 

Проведені маніпуляції запобігали діагностиці мікробної плівки. Зуби перед 

проведенням діагностичної маніпуляції ізолювалися від слини. Після 

висушування повітрям 30 секунд проводилося забарвлення горбків і схилів з 

метою виявлення порушення цілісності поверхні емалі. У 79% пацієнтів (P 

<0,05) виявлені порушення цілісності емалі горбиків як на оклюзійній 

поверхні пломбованих зубів, так і на антагоністах протилежної щелепи, а 

також на іншій стороні премолярів і молярів, що свідчить про наявність 

відбитих порушень в оклюзійній площині змикання зубів. При цьому такі 

критерії якості пломб, як структура поверхні, крайове прилягання, 

відповідність кольору реставраційного композиційного матеріалу відповідало 

вимогам пацієнтів у 84%. Вони не мали мотивації для заміни цих пломб на 

нові. Резюмуючи результати досліджень стану жувальних поверхонь 

премолярів і молярів (пломбування каріозних порожнин I, II класу за Блеком) 

у 21% пацієнтів, яким були відновлені фотокомпозиційними матеріалами 

контактні поверхні, оклюзійні контакти не мали суттєві відмінності від 

інтактних зубів по тій причині, що вони розташовувалися на залишених 

цілими схилах і збереженій нативній висоті горбиків зубів. Це були пацієнти, 

у яких пломби розташовувалися лише в одному секторі, при цьому стійка 

рівновага оклюзійної площини змикання щелеп фіксувалася жувальними 

поверхнями зубів у 3 секторах. Це має принципове значення для перевірки 

оклюзійних контактів і призначення діагностики існуючої оклюзії методом Т- 

скан. 

Насамперед це має практичне значення, у випадках, коли фотокомпозитні 

реставрації заміщують схили та горбки на оклюзійній поверхні жувальних 
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зубів, контактні пункти втрачають свою індивідуальність, характерну площу 

та рельєф. Крім того, було виявлено, що чим більша площа реставрації 

жувальної поверхні, тим більше зменшується ймовірність оклюзійних 

контактних пунктів та їх площі. Отримані дані дозволяють стверджувати, що 

площа контактів зубів зменшується на тих зубах, які мають прямі реставрації 

жувальних зубів. Такі функціональні постійні неконтрольовані положення 

зубів при змиканні зубощелепної системи впливають на опорно-рухову 

систему пародонта, викликають зміни мікроциркуляції, і з часом 

субкомпенсаторні можливості зв’язкового апарату зубів переходять у 

декомпенсований стан, що проявляється деструкцією тканин пародонта. Для 

оптимального та безпечного контрольованого балансу оклюзійної площини 

змикання застосування двостороннього копіювального паперу є недостатнім, 

похибка вимірювання становила 52,4% (Р<0,05) На сьогоднішній день 

необхідно застосовувати комбійовані методи контролю, апаратний метод 

визначення симетричних оклюзійних контактів за кількісними та часовими 

показниками за допомогою апарату T-scan. Обстеження пацієнтів контрольної 

групи та хворих на генералізований пародонтит проводилося на апараті T-scan 

III для визначення оклюзійних співвідношень та стану оклюзії. 

Критеріями збалансованої оклюзії вважають: відсутність сильних 

контактів, що відображаються червоним або фіолетовими відтінками; 

множинні контакти переважно синього та зеленого кольору (слабкі), 

рівномірно розподілені по всій зубній дузі. 

Відсутність значної різниці за силою та часом виникнення між множинними 

контактами синього кольору та деякими контактами зеленого (не червоного), 

які також присутні на оклюзіограмі. 

Відносно рівна, без множинних зубців крива максимально силового 

навантаження змикання, що складається з: 

A. Висхідної частини – закривання рота. 

B. Лінії змикання зубних рядів у положенні максимального фісурно- 

бугоркового контакту, паралельної осі часу, яка відображається на графіках. 
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C. Низхідної частини – відкривання рота. 

На графіках час від лінії A (змикання зубів – 0,1 с) до лінії B (щільний фісурно- 

бугорковий контакт) ≤0,2 с. 

За побудованими графіками визначався час від початку до повного змикання 

зубів, оцінювався часовий показник при латероклюзії та протрузії нижньої 

щелепи. Двовимірне зображення дозволяє оцінити топографію контактів, що 

потребують корекції, проводячи програмний моніторинг на всіх етапах 

діагностики та лікування. У цих умовах копіювальний папір є лише зручним 

доповненням при проведенні балансування оклюзії. 

 

Рисунок 3.11 Розташування оклюзійних контаків у хворих на генералізований 

пародонтит в основній групі (%) 

У результаті проведених досліджень було встановлено (рис. 3.11 

оклюзіограма), що у хворих молодого віку з діагнозом ГП початковий - І 

ступінь, хронічний перебіг рівномірні оклюзійні контакти (ОК) визначали 

лише у 1 хворого (0,92%) проти 6 обстежених (36,58%) порівняльної групи. 

При цьому надсильні ОК у центральній оклюзії (ЦО) реєстрували у 81,7% 

пацієнтів ніж у обстежених контрольної групи 18,53%, що в 4,5 разів частіше 

у осіб основної клінічної групи. При зміщенні до латеральної оклюзії 

надсильні  контакти  виникали  до  59,7%,  у  передню  оклюзії  –  58,3% 

% 

≥3 пар ОП у ЦО 

зміщення у ПО 

зміщення у ЛО 

Надсильний ОК 

Рівномірні ОК 

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 

Рівномірні ОК Надсильний ОК зміщення у ЛО зміщення у ПО ≥3 пар ОП у ЦО 
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розташованих контактів. Тобто, при зміщенні нижньої щелепи з положення 

ЦO в латеральну оклюзію за силовою характеристикою було виявлено 

контакти-перешкоди, надмірною силою 74,7%, проти 29,01%, у пацієнтів 

контрольної групи (Р<0,05). Поглиблене вивчення розташування ОК у хворих 

на ГП початковий - І ступінь, хронічного перебігу показало, що рівномірні ОК 

об'єктизувалися лише у 18,53% обстежених, у порівнянні з контрольною 

групою 51,7% (Р<0,05), але при цьому має значення кількість контактів 

встановлених пломб І, ІІ класу за Блеком на верхній та нижній щелепах. Дані 

наведені у таблиці 3.4. 

Таблиця 3.4 

Характеристика запломбованих зубів у хворих на ГП 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Отримані дані свідчать про те що, збільшення розповсюдження та 

необхідність пломбування каріозних порожнин І, ІІ класу хворих на ГП 

початкового - І ступеня, хронічного перебігу можна пояснити обумовленістю 

постійної хронічної опортуністичної інфекції, зниженням задовільного рівня 

гігієнічного індексу. Ці передумови сприяють розповсюдженню хронічного 

дисбіозу мікрофлори пародонтопатогенів, як наслідок розвиток інфекційно- 

деструктивних процесів у твердих тканинах зубів на фоні довготривалого 

запалення, порушення місцевої мікроуиркуляції і зниження імунного захисту 

місцевого стану в порожнині рота. Аналіз отриманих даних дозволяє провести 

порівняння, а саме: в контрольній групі кількість контактних оклюізійних 

Кількість пар 

контактних 

запломбованих 

поверхонь в/щ та н/щ 

Контрольна група 

(n=13) 

Хворі на ГП 

(n=26) 

0 (лише поодинокі 

пломби до 3 шт.) 

4 пацієнти – 30,7% 8 пацієнтів – 30,75% 

1 пара 6 пацієнтів – 46,15% 1 пацієнт – 3,80% 

2 пари 3 пацієнти – 23,15% 5 пацієнтів – 19,25% 

3 пари  12 пацієнтів – 46,2% 
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поверхонь, де проводилося пряме реставраційне пломбування 

фотополімерним композитом від 1/2 до 3/4 площини зубів виявлено 1 пари у 

46,15% обстежаних, 2 пари серед обстежених – 23,15%, у хворих (до 3 пар) – 

не визначається (Р<0,05). Та при цьому у пацієнтів з ГП початковим – І 

ступенем, хронічного перебігу кількість пломбованих контактних поверхонь 

від 3 і більше виявляється у 46,2% обстежених, до 2 пар у 19,25%, до 1 пари 

3,8%, надлишковий тиск контактів у положенні центральної оклюзії складає 

74,7% (Р<0,05). При рівнозначних умовах щодо кількості пломбованих зубів 

до оклюзійних контактів, що складають контактні поверхні контрольної групи, 

це дорівнює 11,1%, при цьому надлишкові оклюзійні контакти визначаються 

як 18,53%, а у обстежених основною клінічної групи, складає 30% пацієнтів. 

При цьому у 64% пацієнтів з ГП кількість контактних запломбованих пар зубів 

складає від 3 і більше, а при сумарному поєднанні надсильні контакти у 

положенні центральної оклюзії становили 54,7% (Р<0,05). 

Можна допустити що у 30% пацієнтів на ГП, що мають до 2 пар 

оклюзійних відреєстрованих поверхонь змикання і отримають 19,25% 

надсильних супраконтактів змикання, а решта 64,7% пацієнтів мають 45,44% 

надсильні ОК. Отримані дані свідчать, що проведення прямих реставраційних 

пломб з фотополімерних матеріалів не зберігає правильні тотожні адекватні 

структурно-функціональні принципи будови жувально-контактних поверхонь, 

що направлено на утворення нефізіологічної функціонально- оклюзійної 

площини та спроваджує надсильне контактне неоднорідне змикання зубів. 

Такий постійний нерівномірний тиск при змиканні зубів у центральній оклюзії 

негативно впливає на функціональний стан, а з часом і розвитку структурних 

порушень у пародонтальному комплексі тканин. Надлишковий тиск у 

положенні латеральної та передньої оклюзії змінюється на 59,7% – це 

визначено у 58,3% обстежених основної групи пацієнтів. (P 

<0,05). 
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Рисунок 3.12 Розташування оклюзійних контактів у хворих на 

генералізований пародонтит 

В основній групі при генералізованому пародонтиті початковго - І 

ступеня, хронічного перебігу рівномірні ОК зустрічалися у 12,3%. Наявне 

надмірне силове навантаження при звичайних оклюзійних співвідношеннях у 

положенні ЦО фіксувалися у значної більшості хворих основної групи. При 

реєстрації контактних пар, де наявні реставрації жувально-апроксимальної 

поверхонь, що складало 2 контактні пари – 30% і у контрольній групі – 11,1%, 

відповідно 3 пари і більше – 64,7%, і порівняно – 0 відсотків (Р<0,05). 

Результати аналізу стану ЦO показали, що у 7 осіб, котрі не мали 

пародонтальних захворювань (контрольна група) час оклюзії дорівнювався 

0,19 ±0,5 мс, при цьому у 36,76% пацієнтів визначалися поодинокі контакти в 

основній групі обстежених і порівняно 0,24 ±0,6 мілісекунд, а у контрольній 

групі – 0, 22±0,4 мс (Р>0,05), що немає статистично достовірної різниці. Час 

оклюзії у контрольній групі, де лише виявлені інтактні зуби становив 0,18 

±0,04 мс. У хворих на ГП не було виявлено інтактних зубів, поодинокі пломби, 

що ставились при лікуванні карієсу або його ускладнень, заміщуюючи тверді 

тканини зуба встановили 37% і порівняно у контрольній групі обстежених – 

66,7% (P <0,05), та час змикання інтактних зубів в положенні ЦО становив 0,18 
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±0,04 мс. При змиканні зубів з поодиноками реставраційними поверхнями час 

– 19 ±0,05 мс (P < 0,05), що немає статичної достовірної різниці (Р>0,05). При 

наявності більше 3 реставраційних час змикання у хворих на ГП значно 

збільшився – 0,42 ±0,03 мс. В ході проведеного дослідження було доведено, 

що на силу та час змикання зубів, а впродовж цього, свідчення надлишкового 

змикання на тканини комплексу пародонта, має значення визначення кількість 

пар зубів що змикається, та визначення морфункціонального співвідношення 

реставраційних жувально-контактних поверхонь. Зміни часу та надлишкового 

тиску в межах реєстрованих супраконтактів дає змогу для ствердження 

руйнувальної дії на сполучну тканину парадонта, насамперед за рахунок 

змінення кровообігу, утворення гемостазу, пошкодження проникливості судин 

та змінення міграції макрофагальних імунокомпетентних клітин, можливе 

мікрокровозливання , що посилює як інфекційно-запальний процес так і 

супроводжується некробіотичними процесами, апоптозом клітин, а також 

створює умови для розвитку дистрофічних процесів на фоні гіпоксії та 

оксидантного стресу. 

Показники стану ЦО у групах дослідження 
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Рисунок 3.13 Показники стану ЦО у групах дослідження 

 

Результати аналізу свідчать, що показники стану центральної оклюзії контрольної 

групи та пацієнтів ГП початкового – І ступеню, хронічного перебігу немає 

достовірно статистичної різниці (P >0,05), де виявлені лише поодинокі реставраційні 

пломби. Площина, кількість поверхонь надлишкового тиску при змиканні зубів ЦО 

залежить від кількості та функціонувально-морфологічного зберігання жувально-

контактних поверхонь (пар зубів) що змикаються. В ході проведеного дослідження, 

визначення прямі реставраційні відновлення жувально-проксимальних зубів як 

поодиноких так і одночасно функціональних пар зубів-антагоністів. Виявлено що, 

поодинокі реєстраційні поверхні більш органічно входять до площини змикання, це 

підтверджується силою та часом оклюзійного змикання, що становить у контрольній 

групі 18,5%, у основній групі – 23,4%; час змикання 0,19-0,20 ± 0,04 мс, час 

розмикання 0,21 ± 0,05 мс (P> 0,05). При наявності 1-2 контактів з реставраційно-

жувальними поверхнями час оклюзії становить 0,22-0,24 ±0,04 мс – 0,36-0,41 

±0,05мс (P <0,01), надлишкового оклюзійного контакту в порівнянні 18,53% – 21,3% 

(P ≥0,05), а надлишково сила змикання у хворих на ГП становить від загальної площі 

контактів – 54,7%. При перевищенні від 3 пар з реставраційними оклюзійними 

поверхнями надлишкове змикання виявлено у 64,7% пацієнтів, індекс оклюзії зубів 

становить 54,7% проти до 3 одиночних реставраційних поверхонь – 23,01% у цієї 

групи хворих (P <0,01). При зміщенні з центрального співвідношення до латеральної 

оклюзії надсильні контакти визначаються у передній у 59,7% хворих, та у боковій – 

у 58,3%. 
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Рисунок 3.14 Оклюзіограма 

Рисунок 3.15 Оклюзіограма 

Отримані дані свідчать про порушення змикання зубів легкого ступеню. 

Це потребує подальшого зосередження уваги щодо методів контролю 

виготовлення реставрації жувальних поверхонь, з орієнтацією впровадження 

до непрямих методів та методик пломбування. 

Проведені власні дослідження переконливо свідчать, що існує потреба 

більш ретельного контролю стан щодо остаточного кінцевого результату 



117  

 

проведеного пломбування зубів, в динаміці (до пломбування та після 

пломбування) з послідуючою об'єктивною корекцією, як за допомогою 

двостороннього копіювального паперу так і функціонального апарату Т-scan. 

Виявлені порушення сили нерівномірного, надмірного змикання зубів, в зонах 

гіперконтаків у хворих на ГП початкового – І ступеню хронічного перебігу, 

спонукають до подальшого наукового дослідження порушення 

мікроциркуляторного оточення та визначення стану сполучної тканини в 

парoдонті. 



118  

РОЗДІЛ 4 РОЗРОБКА ЛІКУВАЛЬНОГО КОМПЛЕКСУ ТА 

ВИЗНАЧЕННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ ПРОВЕДЕНИХ ЛІКУВАЛЬНО- 

ПРОФІЛАКТИЧНИХ ЗАХОДІВ У ПАЦІЄНТІВ МОЛОДОГО ВІКУ З 

ГЕНЕРАЛІЗОВАНИМ ПАРОДОНТИТОМ ПОЧАТКОВОГО - І 

СТУПЕНЮ, ХРОНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ З ВТОРИННОЇ 

ТРАВМАТИЧНОЮ ОКЛЮЗІЄЮ 

Наукові висновки свідчать про те, що нестабільний стан 

мікроциркуляторного русла в тканинах пародонта може відігравати важливу 

роль в патогенезі ГП хронічного перебігу. При довготривалому перебігу 

запалення цей багатофакторний процес завершується ураженням судин, 

тканин пародонта і пов'язаним з ним геморагічним та ішемічним некрозом 

сполучної тканини [265], [266], [284], [329], [288]. 

В той же час, поточна парадигма не пояснює належним чином, чому на 

початковій ступені захворювання при хронічному запаленні у пародонті 

відбувається процеси декомпенсації у слизовій оболонці, міжзубних 

перетинках, при субкомпенсованому рівні стану гігієни порожнини рота [130], 

[133], [252], [313]. Отримані нещодавні висновки свідчать про те, що процеси 

які відбуваються у мікроциркуляторному руслі слизової оболонки тканин 

пародонта можуть відігравати важливу роль у патогенезі ГП, та вказують на 

причетність до розвитку місцевого ішемічного або коагуляційного некрозу, з 

подальшими механізмами руйнування пародонта [144], [145], [152], [157], 

[256], [275]. В той же час, клініцисти-стоматологи в своїй повсякденній 

лікарській практиці обмежуються лише підтримуючими антибактеріальними 

методами лікування та хірургічним втручанням у пародонт із найбільш 

розвиненими ступенями ураженнями пародонта. 

Вирогідно дисбаланс місцевої імунної реактивності, комплекси, що 

беруть участь у стабілізації рівноваги пародонта, порушення гемато- 

пародонтального бар'єру – ці питання потребують подальшого наукового 

вивчення, деталізації механізмів ушкодження – це обумовило направлення та 

методи лікування генералізованого пародонтита початкового – І ступеня, 



119  

хронічного перебігу у осіб молодого віку (18-44 років). [332] Порівняльний 

аналіз рівня імунних локальних факторів, вираженості токсичної деструкції 

тканин пародонта та клінічного прояву запалення дозволять дати оцінку 

етапам, методам та засобам лікування. 

У цьому відношенні аналіз вмісту ФНП-α може являти собою цікаву 

діагностичну біоматрицю, яка має високі диференційний потенціал 

біомаркера, відображуючого активність локального запалення тканин 

пародонта,спонукаючи синтез активних імунологічних речовин. 

Проведене власне наукове дослідження дозволяє прийти до висновку, що 

у низьких концентраціях ФНП-α діє в місці індукції як пара- та аутокриний 

регулятор аутоімунних реакцій у відповідь на травму або інфекцію. У середніх 

концентраціях стимулює експресію фагоцитів, підсилюючи функцію 

катіонних пептидів лейкоцитів, чинить пірогенний ефект,що збігаеться з 

данними літератури [267], [280], [282]. 

З'ясування молекулярної регуляції факторів ендотелію судин, вмісту 

VEGF-A, які впливають на нервово-судинний локальний гомеостаз тканин 

пародонта, і спрямовані на трансформацію хронічного запалення серед 

розвитку багатьох морфофункціональних шляхів є сучасним потужним 

тематичним доцільним дослідженням, що обумовлює направлення вибору 

методів та засобів лікування [352], що враховувалося при власному проведенні 

лікування хворих на генералізований пародонтит початкового – І ступеня, 

хронічного перебігу. 

З цього приводу об’єктивно доведені докази того, що функціональний 

стан мікроциркуляторного русла пародонта відіграє важливу роль у 

початковому розладі, формуючи хронічне запалення. 

В представлених результатах власного дослідження відображені докази 

стану мікроциркуляторного русла пародонта, щоб дослідити цю 

патогенетичну початкову значимість у розладі тканин пародонта при 

достатньо компенсованому стані гігієни порожнини рота. Про це вказують 

показники індексів гігієни, наведені у попередніх главах дослідження, та 
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показники проведеного імунологічного обстеження місцевого вмісту кількості 

VEGF-A та ФНП-α. 

Виходячи з даних наукової літератури VEGF значно вивільняється в 

умовах гіпоксії тканин, і викликає ремодуляцію та запалення в місцевому 

осередку, що сприяє розвитку захворювання. [79], [226], [227], [253] Таким 

чином, ендотеліальні клітини відіграють вирішальну роль у прогресуванні 

ангіонезу, який викликає повторну модуляцію клітин, проліферацію, адгезію, 

міграцію, інвазію та виживання. В той же час ангіогенні фактори, такі як 

цитокіни молекули клітинної імунної адгезії, фактори росту, активують шляхи 

передачі сигналів, впливаючи на стан осередку та розвиток захворювання. 

[214], [215], [222], [310]. 

Таким чином, зосереджуючи увагу на виявлених змінах у тканинах та 

патогенетичним особливостям вивчення місцевого статусу, власні 

дослідження були направлені на прояснення питання пошкодження комплексу 

тканин пародонта при хронічному запаленні. Це передбачає необхідність 

виявлення особливостей, патогенетичних механізмів, відносно етапів та 

методів направлених на порозуміння балансу між впливом факторів росту 

ендотеліальних клітин при диференціації наявності супраконтактів та 

хронічного запалення у пародонті при початковому - І ступені 

генералізованого пародонтита у хворих молодого віку (18-44 років). 

Порозуміння цієї наукової дискусії полягає в тому, щоб дослідити роль, яку 

відіграє травма оклюзії на патофізіологічну поведінку структур пародонта, 

коли пародонтальні кишені вже виникли, та пошкодження тканин пародонта 

пов'язані з існуючою зубною біоплівкою неоднорідні, а клінічні прояви 

хронічного запалення пародонта в різних ділянках альвеолярних відростків 

диференційно різняться. Тобто, травма внаслідок патологічної оклюзії 

(супраконтактів) була пов'язана та працює поряд з існуючим запаленням у 

пародонтальних тканинах. З огляду на той факт, що при цій клінічній ситуації 

опорні зуби та тканини пародонта становляться більш сприятливими до 

запалення   внаслідок   створених   супраконтактів   та   порушення 
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ангіопротекторних факторів під час постійно діючої набутої травматичної 

оклюзії. Тоді виникає потреба в обговорюванні факторів, які впливають до 

поширення втрати епітеліального прикріплення, формування кісткових та 

пародонтальних кишень, які збільшуються та клінічно визначаються глибше у 

зонах оклюзійної травми, на фоні існуючого початкового хронічного 

дистрофічно-запального процесу у комплексі тканин пародонта. Таким чином, 

теоретичні оцінки зафіксовані на отриманих власних результатах дослідження 

дозволяють визначити спрямованість механізмів розвитку запалення, для 

подальшого уточнення та наукової підтримки запропонованих методів 

лікування генералізованого пародонтита початкового - І ступеня, хронічного 

перебігу у осіб молодого віку (18-44 років). Ці докази зможуть об'єктивно 

підтвердити можливість фактичного взаємозв'язку між травмою оклюзії, 

травматичними вузлами та кінетикою розвитку хронічного запалення у хворих 

на ГП початкового - І ступеню, хронічного перебігу. Зв'язок між 

функціональними станами та тотожнім місцевим імунологічним рівнем 

мікроциркуляторного русла надає можливість доказової модуляції клінічних 

випадків, що підтверджують патогенез припущеннями: роль домінуючого 

травматичного фактору внаслідок тривалого хронічного порушення оклюзії, 

на фоні існуючого генералізованого пародонтита початкового- І ступеня, 

хронічного перебігу. Призначення цієї ролі є провідним фактором посилення 

подальшої деструкції пародонта, що поетапно передбачає лікування запалення 

вже пов'язаного з активністю біоплівки, та обґрунтовує послідовність 

використання етапів лікування І фази генералізованого пародонтита з 

урахуванням результатів виявлених порушень у тканинах пародонта. 

Виходячи з цих положень, клінічна группа пацієнтів, що складала 26 осіб 

(18-44 років), з встановленим діагнозом: генералізований пародонтит 

початковий – І ступінь, хронічний перебіг, була поділена на 2 основні 

підгрупи: 0-1 (13 пацієнтів) та 0-2 (13 пацієнтів). В кожній підгруппі 

проводились загальноприняті методи лікування І фази: 
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• професійна гігієна порожнини рота – зняття над і підясенних зубних 

відкладень, ультразвуковий скейлінг та обробка поверхні коренів зубів, 

з використанням місцевого розчину (інстиляції та еригації) 0,05% 

розчину хлоргексидину, з обов’язковим навчанням гігієни та її 

контролю впродовж всього терміну дослідження, інтердентальна гігієна; 

• усунення шкідливих звичок; 

• санація порожнини рота, згідно з даними клінічного, рентгенологічного 

обстеження, T-scan дослідження, заміна функціонально некоректних 

реставраційних пломб І, ІІ класів за Блеком; 

• функціональне виборче пришліфування 2-3 разове, під контролем 

копіювального паперу, T-scan дослідження. 

В домашніх умовах всім пацієнтам призначено: хлоргексидин Dent 

Solution Pharm, розчин 200 мл у флаконах. Ополаскування порожнини рота 40- 

60 секунд 4-5 разів на добу по 15 мл, протягом 5 днів. Або ополіскувач Pierrot 

Chlorhexidine: Chlorhexidine digluconate 0,125%, w/w Sodium Floride (225 ppm 

F-). Ополіскування порожнини рота рекомендували проводити 40-60 сек 4 рази 

на добу по 15-20 мл протягом 5 днів. 

В клінічній підгрупі 0-2 після проведення професійної гігієни порожнини 

рота було використано методику лікування інєкційного введення аутоплазми, 

збагаченої сполуками лейкоцитів, тромбоцитів, фібриногеном. 

Методика проведення пришліфовування супраконтактів (Shuller, 1961) 

Пацієнтам проведено послідовне вибіркове пришліфування передчасних 

оклюзійних супраконтактів в центральній, передній, бічних оклюзіях за 

класичною методикою S. Н. Shuller (1961) з багаторазовим, до 3 разів 

контрольним дослідженням копіювальним папером та на приладі Tekscan-III 

до формування множинного, рівномірного фісурно-бугоркового контакту між 

верхніми і нижніми зубними рядами, до досягнення ковзної оклюзії з 

урахуванням індивідуальності кожного клінічного випадку. Послідовне 

пришліфовування зубів проводили під контролем артикуляційного паперу 

різної товщини 80 мікрон, 20 мікрон, з повторним дослідженням приладом 
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Tekscan-III оклюзії. Пришліфування робили кілька разів, з проміжками в 1-2 

доби. 

Виявлено відмінність результатів між отриманими даними між 

паперовим варіантом та цифровим, що складало 32,8% – 54,67% (P<0,01), що 

має суттєве діагностичне та прогностичне значення з пріорітетом 

використання цифрового методу. 

Методика отримання аутогемоплазми 

В день проведення I-PRF з ліктевої вени пацієнта отримували 9,0 мл 

периферійної крові, розміщали в центрифугу стерильні пробірки з пробками, 

без додавання антикоагуляційних, або інших сполук. Протягом 5 хвилин 2000 

обертів на хвилину. 1,5 мл що складав верхній шар, де концентрація 

тромбоцитарних факторів була мінімальна, обережно відсмоктувалася 

стерильним шприцем. Наступні 2,5-3,0 мл плазми збиралося стерильним 

шприцем для проведення ін'єкційного введення методикою інфільтраційного 

забезпечення м’яких тканин по перехідній складці на верхній та нижніх 

щелепах у пропорційно рівній об'ємній кількості, максимально випускаючи 

під слизову оболонку до альвелярних паростків протягом 1-2 хвилин. Після 

проведення цієї маніпуляції, додатково протизапальних або 

антибактеріальних лікарських засобів внутрішньо пацієнтам не призначалося. 

Були дані рекомендації по гігієнічним навичкам, та використання 0,05% 

розчину хлоргексидину після проведення професійної гігієни, зняття 

підясенних зубних відкладень. 
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Рисунок 4.1 Центрифуга лабораторна MM Medic 

Схема лікування хворих 0-1 та 0-2 клінічних підгруп 

 

1. Відвідування 

А. Збір анамнезу, суб'єктивні та об'єктивні методи обстеження 

порожнини рота, стану пародонта. 

Б. Рентгенологічні методи: ортопантомографія, 3Д-КТ верхньої на 

нижньої    щелеп. 

В. Функціональні методи: визначення оклюзійної площини за 

допомогою копіювального паперу 80 мкм, 20 мкм при змиканні щелеп, 

Використання Т-скан дослідження. 

2. Відвідування 

А.   Проведення   професійної   гігієни   порожнини   рота. 

Б. Усунення виявлених супраконтактів. 

В. Санація порожнини рота; заміна нефункціональних реставраційних 

пломб на підставі попереднього обстеження Б, В. 
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В 0-2 клінічній підгрупі пацієнтам був проведений додатковий метод 

лікування I-PRF – місцево ін'єкційно по перехідній складці (4 - 6 ін'єкцій) 

введення аутогемолітичної плазми, збагаченої сполуками лейкоцитів, 

тромбоцитів та фібриногеном. 

Перед проведенням лікування при зборі анамнезу у 24 пацієнтів (89,7%) 

були виявлені скарги на короткочасну незначну кровоточивість ясен при 

чищенні зубів вранці у 19 (72,3%), вранці та ввечері у 5 (17,4%), у 6 пацієнтів 

(23%) – неприємний запах з рота. Крім пародонтологічних скарг виявлено 

скарги, характерні для оклюзійних порушень: симптом втомленості в 

жувальних м'язах: вранці у 10 (38,1%), вночі у 2 (7,6%) пацієнтів, при цьому 

це було причиною порушення сну, за їхніми словами відзначається також 

нічний скрегіт зубів. Надмірна напруга в м'язах обличчя та голови у 16 (61,9%) 

пацієнтів при підвищеному фізичному навантаженні та психоемоційному 

стресі. Індекс кровоточивості ясенних сосочків (РВІ) відрізнявся в різних 

сектантах, залежно від функціонального навантаження на пародонт, але не 

перевищував I ступінь. Індекс зубного нальоту на проксимальних поверхнях 

зуба (API), гігієнічний стан рота до початку лікування в обох підгрупах було 

визнано добрим – 24,7% та задовільним – 72,3%. Показники рецесії ясен до 

лікування становили від 22 до 31%. Індекс втрати ясенного прикріплення 

(СAL) – від 1,7±0,02 – 3,5±0,04 мм у всіх обстежених пацієнтів, причому 

глибина пошкодження була виражена більше в ділянках, відповідних 

порушенням оклюзії – у супраконтактах, котрі на момент проведення I-PRF 

були вилучені що підтверджувалося і більш вираженим клінічним набряком 

при дослідженні глибини паронтальних кишень, втрати епітеліального 

прикріплення. 

Досліджувані індекси, зазначені у розділі «Матеріали та методи 

дослідження» виявили статистичну достовірність (Р<0,005), як показники 

диференціальної різниці клінічного прояву захворювання. У всіх обстежених 

були виявлені ознаки запалення в клінічно різних топічних ділянках, причому 

показники більш вираженого запалення, у тих місцях, де передбачалося 
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розвиток травматичних вузлів супраоклюзійних контактів. Це клінічне 

первинне обстеження дало основу проведення детального аналізу 

функціональних (T-scan) і морфологічних змін (рентген-діагностика). 

Таблиця 4.1 

Індекси запалення (Р<0,05) 

Індекси Показники прояву ГП в 

ділянках травматичної 

оклюзії. 

Показники прояву ГП в 

ділянках ротової 

порожнини  на  всьому 

протязі. 

PI Green-Vermillion 1,2±0,3 0,6±0,1 

PMA % 39±3 26±2 

PI Rassel 4,8±1,8 1,0±0,3 

PBI (papilla bleeding 

index) Saxer, Muhlemann 

Численні точкові, 

лінійні кровотечі 

73,5±2% 

Точкові кровотечі 

98,5±1,5% (I ступінь) 

Індекс рецесії 3,05 – 100% 1,84 – 100% 

Оцінка ефективності комплексного лікування хворих на ГП початкового 

- І ступеню, хронічного перебігу, з вторинною травматичною оклюзією 

проводилася на підгрунті суб'єктивних та об'єктивних даних, з використанням 

динаміки показників клінічних, пародонтальних індексів, отримання даних 

місцевого імунологічного обстеження, протягом періоду 1 та 3 місяців. 

 

Рисунок 4.2 До лікування 
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Рисунок 4.3 Після лікування через 1 місяць (включаючи I-PRF) 
 

 

Рисунок 4.4 Після лікування через 3 місяці 

 

Клінічна ефективність проведеного лікування оцінювалась на момент 

закінчення місцевої терапії. 

Серед клінічних симптомів враховувалися: 

 

• біль у яснах, 

• кровотеча під час вживання їжі, чищення зубів, 

• набряк та почервоніння міжзубних проміжків, 

• підвищення чутливості від термічних та хімічних подразників, 

• біль при накушуванні на зуби, або ранкова біль у щелепах. 

 

• поліпшення характеризувалося відсутністю скарг, 

• стан без суттєвих змін характеризувався зменшення скарг, 
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• ефективне лікування – відсутністю скарг (позитивний довготривалий 

результат протягом 3 місяців). 

На момент закінчення проведення схеми лікування № 1 приймали участь всі 

пацієнти (n=26), отримані наступні результати, які згруповані у представлених 

таблицях. 

Таблиця 4.2 

Клінічні симптоми ефективності лікування пацієнтів у 0-1 та 0-2 

клінічних підгрупах в динаміці 
 

Клінічні 

симптоми 

До 

лікуван 

ня n= 

26 

 Після лікування 

На момент 

закінчення 

лікування n= 

26 

Через 1 місяць 

після лікування 

Через 3 

місяці після 

лікування 

Біль в яснах 98,7%± 

0,05 

2,01%±0,01 0-1 - 17,7%±0,05*° 

0-2 - - 

Кровотеча 

під час 

чищення 

зубів 

95,6%± 

0,05 

1,9%±0,01* 0-1 12,5%±0,01 

*° 

19,3%±0,05*° 

0-2 - - 

Набряк та 

почервоніння 

міжзубних 

проміжків 

98,7%± 

0,05 

1,3%±0,01* 0-1 13,9%±0,05 

*° 

12,5%±0,05*° 

0-2 - - 

Підвищення 

чутливості 

зубів 

32,3%± 

0,01 

59,9%±0,05* 0-1 24,3%±0,05 

* 

16,1%±0,05*° 

0-2 21,1%±0,05 - 

Оголення 

коренів зубів 

39,7%± 

0,05 

54,9%±0,05 0-1 69,2%±0,9 59,9%±0,01° 

0-2 55,1%±0,01 34,4%±0,05 

  6,1%±0,01* 0-1 4,9%±0,05 15,7%±0,05 
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Біль або 

дискомфорт 

при 

накушуванні 

на зуби 

49,8%± 

0,05 

 0-2 4,1%±0,05 - 

*   вірогідність  Р<0,05,  в  порівнянні  на  момент  закінчення  лікування 

° вірогідність Р<0,05 в порівнянні до 0-1 ~ 0-2 між собою 

Аналіз отриманих даних свідчить, що після лікування у всіх пацієнтів 

котрим було проведено традиційне лікування ГП початкового – І ступеню, 

хронічного перебігу згідно рекомендації з додатковим попереднім вилученням 

супраконтактів, які були виявлені та підтверджені на апараті Tekscan ІІІ, 

отримано позитивні результати (динаміка спостереження – 1 місяць). Біль у 

яснах у 96,6%±0,01 пацієнтів відсутня, кровотеча під час чищення зубів у 

94,7% не виявлялась, набряк та почервоніння між зубних проміжків у 97,4%, 

± 0,01 не візуалізувалися (Р<0,01). При цьому звертає увагу збільшення 

клінічних показників оголення коренів зубів на 15,2%±0,05 (Р<0,05), 

підвищення чутливості зубів від термічних та хімічних подразників на 27,6%± 

0,05 (Р<0,05). Підвищення цих показників свідчать про зниження запалення в 

маргінальному просторі ясеневого краю, зменшення набряку, що 

супроводжується гіперчутливістю оголених анатомічних шийок або коренів 

зубів. Ці клінічні ознаки та скарги розглядаються як компенсаторна реакція, 

яка виправляється засобами гігієни направленими на ліквідацію 

гіперчутливості зубів. Зниження болю або дискомфорту при накушуванні 

зубів на 43,7%±0,01 після проведеного пришліфовування зубів та корекції 

супраконтактів свідчить про отримання ковзної оклюзійної площини та 

помірного розподілу вертикального тиску на зв'язувальний апарат та судини 

тканин пародонта. 

Динаміка клінічних симптомів в порівнянні між 0-1 та 0-2 (схема 

лікування №1+ І-PRF) основних клінічних підгруп має свої відмінності. Так, 

через 3 місяці після проведеного диференційного лікування у пацієнтів 0-2 
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підгрупи не визначались зазначенні клінічні симптоми у жодному випадку. 

Проте, в динаміці спостереження кровотечі під час чищення зубів у 0-1 

підгрупі пацієнтів з'явилась у 19,3% (Р<0,05), набряк та почервоніння 

міжзубних проміжків у 12,5% (Р<0,05), біль у яснах 15,7% (Р<0,05), зменшення 

чутливості зубів та оголення шийок зубів на 9,3%, що свідчить про поширення 

набряку маргінального краю, зменшує пряму проникливість термічних та 

хімічних подразників, щодо анатомічних шийок зубів, і не може розглядатися 

лікарем-клініцистом як позитивна ознака довготривалого резльтату від 

ефективного лікування. 

Таким чином, клінічні симптоми (табл. 4.2) статистично достовірно 

(Р<0,05) свідчать про ефективність отриманого лікування, щодо проведеного 

вибіркового пришліфовування зубів – зняття напруги змикання та 

пошкодження процесів мікроциркуляції та запалення в пародонті. Віддалені 

результати через 3 місяці після проведення аутогемотерапії – введення І-PRF 

по перехідній складці верхньої та нижньої щелепи, переконливо свідчить про 

динамічну ефективність запропонованого, удосконаленого лікування. 

Для об'єктивізації клінічних показників ефективності удосконаленого 

лікування проведено дослідження пародонтальних індексів (Таблиця 4.3). 
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Таблиця 4.3 

Показники фагоцитарної активності нейтрофілоцитів у вмісті 

пародонтальних кишень в порівнянні з пародонтальними, клінічними 

індексами у хворих на ГП 
 

 

Група Бактерицидна активність 

катіонних білків нейтрофілоцитів 

Глибина 

ПК 

РІ РВІ ВЕП 

Позаклітинна Внутрішнь 

о-клітинна 

Рецесі 

ї 

0-1 

(n= 

13) 

45,38±3,45 36,42±4,57 3,05± 

0,12 

2,8±0,5 2,09±0, 

20 

2,62±0,5 

* 

2,95±0,01 

1 міс. 49,53±4,01* 45,3±1,05 2,97± 

0,10 

2,2±0,5 1,8±0,3 1,9±0,5 1,91±0,01 

3 міс. 49,01±3,45 45,71±2,75 2,89± 

0,10 

2,5±0,5 1,97±0, 

3 

2,2±0,5 1,95±0,01 

0-2 

(n= 

13) 

39,13±2,61* 52,12±4,51 3,94± 

0,12 

3,5±0,5* 2,41±0, 

20 

1,79±0,5 2,61±0,01 

1 міс. 65,75±5,05* 59,71±3,75 2,2±0,5 1,8±0,2 

0 

2,6±0,05 

* 

2,03±0,01 

3 міс. 67,05±4,05* 58,65±1,45 2,0±0,5* 1,57±0, 

20 

0,91±0,0 

5 

2,91±0,01 

*вірогідність (Р<0,05) по відношенню показників після лікування та в 

динаміці через 1 та 3 місяці між собою 

Аналіз результатів проведеного антибактеріального лікування з 

вибірковим пришліфовування супраконтактів, що по даним 

пародонтологічних індексів засвідчує покращення показників, що 

підтверджує патологічну спрямованість травматичної оклюзії в підтримці 
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запального процесу. Бактерицидна активність катіонах білків нейтрофілоцитів 

в пародонтальних кишенях через 1 місяць після лікування зростає: 

позаклітинна на 9,8% в 0-1 підгрупі (Р≥0,05), та на 64,9% (Р<0,01) % в 0-2 

підгрупі (Р<0,05). Внутрішньоклітинна активується через місяць та має 

достовірну значну різницю – 19,6% у пацієнтів 0-1 підгрупи (Р<0,05) і лише на 

7,12% у 0-2 підгрупі. Через 3 місяці така закономірність не змінюється. 

Позаклітинна активність імуноцитів компенсаторно збільшується на 65% у 

пародонтальних кишенях після введеня I-PRF, та утримується на рівні 

первинних значень після проведення лікування - внутрішньоклітинна. Не має 

тенденції до зниження вихідних результатів позаклітинноі активності у 

пацієнтів 0-1 клінічної підгрупи (Р<0,05) у динамиці після проведеного 

лікування, при цьому не визначається статистично достовірних результатів 

покращення фагоцитарної активності і збоку внутрішньоклітинної 

спроможності (9,8%). Отримані результати переконливо свідчать про 

достаньо високий рівень біосумісності, спроможності надфізіологічного 

концентрату аутологічних факторів росту тромбоцитів регулювати 

протизапальну, імунологічну активність власних імунокомпетентних клітин в 

місцевих осередках хронічного запалення. 

Таблиця 4.4 

Пародонтальний статус хворих на ГП до лікування та після лікування 

Показники До лікування 
Після лікування 

група 1 місяць 3 місяці 

ІК бали (індекс 

кровоточивості) 

1,92±0,05 0-1 1,46±0,05 1,6±0,03 

2,74±0,05 0-2 0,61±0,03 0,54±0,03 

ПК (глибина 

пародонтальних 

кишень) 

2,7±0,5 0-1 2,6±0,5 2,6±0,5 

3,5±0,5 0-2 2,8±0,5 2,5±0,5 

Індекс рецесії 3,05±0,12 0-1 3,01±0,12 3,03±0,12 

3,94±0,12 0-2 3,74±0,12 2,83±0,12 



133  

ВЕП (втрата 

епітеліального 

прикріплення) 

2,05±0,01 0-1 1,91±0,14 1,93±0,14 

2,71±0,01 0-2 1,68±0,13 1,64±0,14 

РІ 

(пародонтальний 

індекс) 

1,89±0,20 0-1 1,81±0,12 1,79±0,13 

2,41±0,20 0-2 1,73±0,12 1,70±0,12 

ІГ (Green- 

Vermillion) 

0,78±0,06 0-1 0,62±0,10 0,71±0,10 

1,23±0,06 0-2 0,62±0,10 0,69±0,12 

Виходячи з даних аналізу в таблиці 4.4 у пацієнтів 0-2 клінічної підгрупи 

показники, які відображають глибину пародонтальних кишень, індекс рецесії 

ясен, де відбувається супраконтакти, у динаміці дослідження 3 місяці після 

лікування мали об'єктивно статистичну достовірну різницю (P<0,05) у 

порівнянні з існуючими в момент обстеження хворих на ГП. Індекс рецесії: 

3,94±0,12 → 2,83±0,12 – 38,87%, (P<0,05). ПК – глибина пародонтальних 

кишень: 3,0±0,5 → 2,0±0,5 – 29,58%. РІ – пародонтальний індекс: 2,41±0,20 → 

1,70±0,12 – 40,97%. Індекс Грін-Верміліона: 1,23±0,06 → 0,69±0,12 – 77,81%. 

ІК – індекс кровоточивості: 2,74±0,05 → 0,54 ±0,03 – 498,83%, (P <0,01). 

Таким чином, статистичні дані переконливо демонструють та клінічно 

підтверджують, що у обстежених пацієнтів 0-2 клінічної підгрупи після 

видалення травматичних вузлів та отриманої ковзної оклюзійної поверхні при 

додатковому проведенні ін'єкційного аутогемолітичного лікування за рахунок 

I-PRF ведення плазми, збагаченої тромбоцитарними сполуками відмічається 

терапевтичний клінічний ефект лікування. 

Отриманий клінічний ефект лікування узгоджується з теоритичними даними, 

викладеними у науковій літературі. Внаслідок активації макрофагів в 

антиінфекційному місцевому процесі відбувається зупинка руху фагоцитів по 

кровоносному руслу, що характеризується як другий етап клітинно- 

молекулярних супідрядностей. [329]. Про це свідчить отримані дані активності 

нейтрофілоцитів щодо їхньої функціональної здатності участі 
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катіонних білків у фагоцитозі (глава 3.2). У мікросудинах пародонта, постійна 

гіпербарична дія за наявності постійних супраконтактів посилює 

функціональний статус, активність фагоцитів. Різниця активності експресії 

позаклітинних білків становить 64,9 %, внутрішньоклітинних до 10%, а в 

ділянках супраконтактів більше ніж 52%, показники у порівнянні з даними 

контролю. 

Це зумовлено, що після встановленої причини зв'язку між фагоцитами та 

ендотеліальними клітинами розгортається третій етап – прохід клітин через 

ендотеліальну стінку судин при взаємодії імуноглобуліноподібних молекул, 

що експресуються на лейкоцитах [244], на епітеліальних клітинах у місцях їх 

щільного з’єднання. Саме ці молекули забезпечують діапедез фагоцитів – 

прохід через епітеліальну стінку у зону розвитку запальної реакції. 

Ці теоретичні та лабораторні дослідження знайшли підтвердження в 

отриманих результатах дослідження. 

Тому доцільне проведення порівняльного аналізу даних між активністю 

фагоцитів та прозапального цитокіну ФНП-α та фактору росту ендотеліальних 

клітин VEGF-А є об'єктивно-науковим доцільним напрямом щодо 

запропонованої аутогемотерапії (ін'єкційного I-PRF) після усунення місцевих 

подразнюючих факторів. 

Схематичне зображення ефективності використання I-PRF представлено 

на малюнках 4.5, 4.6 
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Рисунок 4.5 Схема динаміки змін ФНП-α у пародонтальних кишенях 

хворих на ГП 
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Рисунок 4.6 Схема динаміки змін VEGF-A у пародонтальних кишенях хворих 

на ГП 

Проведене дослідження показало доцільність використання I-PRF як 

протизапального, регенеруючого методу лікування ГП. Усунення місцевих 

факторів, за рахунок видалення над і підясних зубних відкладень, відродження 

ковзної оклюзійної площини при її досягненні за рахунок вибіркового 

пришліфовування та при необхідності заміни реставраційних 

фотокомпозитних поверхонь під контролем функціонального та 

рентгенелогічних методів обстеження дають змогу уникнути пошкоджуючої 

дії травматичної оклюзії при лікуванні генералізованого пародонтиту 

початкового - І ступеня, хронічного перебігу у людей молодого віку (18-44 

років). Показниками ефективності запропонованого комплексу лікування є 

визначення клінічних пародонтологічних індексів: індекс кровоточивості 

ясен, ВЕП, індекс рецесії, глибина пародонтальних кишень, гігієнічні індекс, 

які під час динамічного спостереження (1-3 місяці) набули покращення від 

28% до 61% (Р≤0,05), в порівнянні з даними з затвердженими методами 

лікування першої фази ГП. 

Наукова розробка і обґрунтування імунологічного місцевого 

дослідження, стану та ефективності запропонованої методики лікування ГП 
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переконливо підтвердила необхідність практичного втілення етапів 

обстеження та лікування пацієнтів на генералізований пародонтит 

початкового - І ступеню, хронічного перебігу на фоні вторинної травматичної 

оклюзії. Показники місцевого фагоцитозу, за рахунок активації позаклітинної 

та внутрішньоклітинної спрможності функції катіонних білків 

нейтрофілоцитів, маркеру активності прозапального цитокіну ФНП-α та 

фактора ендотеліального росту тромбоцитарної активності VEGF-А у вмісті 

судин пародонтальних кишень після проведеного лікування з використанням 

I-PRF досягають тотожніх величин через 3 місяці, як у пацієнтів контрольної 

групи, різниця показників становить від 12,7% до 21,4% (P <0,01). Проведений 

статистичний аналіз отриманих результатів лікування дозволяє стверджувати 

про високий рівень ефективності лікування – 87,3%. Ці клінічні та статистично 

об'єктивні дані дозволяють доцільно рекомендувати запропонований 

комплекс обстеження та лікування осіб молодого віку (18-44 років) на 

генералізований пародонтит початкового - І ступеня, хронічного перебігу, з 

вторинною травматичною оклюзією з метою отримання довгострокового 

періоду стабілізації захворювання. 

Алгоритм обстеження і лікування: 

А. Діагностика стану пародонта 

• Дані суб’єктивного обстеження 

• Дані об’єктивного обстеження (визначення індексів гігієни та 

пародонтальних індексів) 

• Рентгенографічне дослідження 

• Функціональне (Т-скан) 

Б. Професійна гігієна порожнини рота 

В. Вибіркове пришліфовування задля досягнення ковзної оклюзії 

Г. Введення I-PRF 
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РОЗДІЛ 5 АНАЛІЗ ТА ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

ДОСЛІДЖЕННЯ 

Актуальність та необхідність проведених досліджень зумовлені тим, що 

на теперещній час діагностика і лікування хронічних дистрофічно-запальних 

захворювань пародонта є однією з найбільш складних проблем, набуваючи не 

лише медичного, а й соціального значення. Це обумовлено передусім 

широкою поширеністю (до 83,5%) та інтенсивністю ураження населення 

молодого віку (18-44 років) в Україні [8], наявністю поліетіологічних факторів 

та механізмів розвитку патологічного процесу. Поширеність патології 

визначає необхідність оптимізації програм сучасних лікувально- 

діагностичних комплексів, що забезпечують об’єктивну ранню діагностику та 

своєчасне проведення адекватної терапії, заснованої на комплексному підході 

з урахуванням загальних та індивідуальних патогенетичних особливостей. 

Водночас, для розуміння етіопатогенетичних механізмів цього 

патологічного процесу необхідно враховувати всі його складові: етіотропну, 

клінічну, морфологічну, морфохімічну, морфофізіологічну. У практичній 

стоматології від моменту діагностики початкових проявів генералізованого 

пародонтиту до адекватного та збалансованого лікування проходить досить 

тривалий період. 

Практичні лікарі на початкових етапах захворювання обмежують 

лікувальні заходи лише зняттям над’ясеневих і під’ясеневих зубних 

відкладень із подальшим призначенням антибіотиків, антибактеріальних 

лікувально-профілактичних засобів для застосування в домашніх умовах 

пацієнтами. 

При цьому пацієнти, як правило, роками обмежуються професійною 

гігієною порожнини рота один раз на 6–12 місяців, що супроводжується 

нестійкими періодами стабілізації захворювання та частими загостреннями 

генералізованого пародонтиту початкового – І ступеню, з подальшим 

розвитком тяжкості цього захворювання [117]. 
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За даними ВООЗ [117], [258] зубна бляшка є першопричиною розвитку 

хронічного гінгівіту, однак наявність запалення ясен не призводить 

автоматично до втрати опорних тканин пародонта, оскільки їхній деструкції 

сприяють й інші фактори. 

Мультифакторні моделі етіології та патогенезу захворювання 

відзначають: популяційний рівень генералізованого пародонтиту, генетично 

детермінований рівень, "епідеміологічний" рівень, аномалії прикусу та 

оклюзійних співвідношень [117]. 

Це підкреслює абсолютну необхідність системного підходу до вирішення 

проблеми. Необхідний діагностичний пошук, який включає інтегральне 

відображення індивідуальних механізмів розвитку патологічного процесу. 

Треба зазначити, що існують клінічні прояви, серед яких особливу увагу слід 

приділити поєднанню присутності хронічного запалення пародонта та 

вибірковій наявності супраконтактів із подальшим системним вторинним 

формуванням травматичної оклюзії. 

Основні патогномонічні фактори: пошкодження тканин пародонта 

внаслідок дії пародонтопатогенних мікроорганізмів на тлі порушень місцевого 

імунітету, механізми, що запускають складний каскад реакцій, які призводять 

до розвитку хронічного запалення в тканинах пародонта, хронічна травма та 

оклюзійні порушення, що мають патогномонічне значення для змін 

метаболізму клітин у тканинах пародонта. Для клініцистів особливий інтерес 

становлять знання індивідуальної деталізації патогенезу генералізованого 

пародонтита початкового - І ступеню, хронічного перебігу, що є однією з 

причин підвищеної уваги багатьох дослідників до цієї проблеми [117], [245]. 

Проведення сучасних складних багаторівневих і багатоланцюгових 

досліджень на тканинному, функціональному, клітинному та молекулярному 

рівнях із використанням різних методів дозволить знаходити більш точні, 

домінуючі та об'єктивні інтерпретації індивідуальних клінічних особливостей 

патологічного процесу, що дасть можливість підвищити рівень діагностики та 

спланувати  більш  оптимальну  тактику  лікування  для  формування 
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пролонгованого періоду стабілізації захворювання. Прийнято вважати, що 

генералізований пародонтит починається з появи специфічних 

пародонтопатогенних та умовно-патогенних мікроорганізмів. На сьогодні 

численними дослідженнями доведено, що екзо- та ендотоксини, які 

продукуються патогенними бактеріями в пародонті, зумовлюють тривале 

запалення та руйнування тканин ясен і альвеолярних відростків. У зв’язку з 

цим найважливішими компонентами лікування є застосування 

антибактеріальних препаратів. 

Ці препарати призначаються як місцево, так і перорально, з урахуванням 

можливості розвитку хроніосепсису з осередків пародонтальних кишень. 

При цьому необхідно враховувати: 

 

• Фармакокінетику. 

• Токсичність. 

• Ймовірність розвитку алергічних реакцій. 

• Вплив препаратів на функціональну активність лімфоцитів, 

макрофагів, гранулоцитів, а також гуморальні фактори імунних 

реакцій. 

Важливі аспекти лікування пародонтиту: 

 

• Разовий курс антибактеріального лікування не призводить до 

тривалого мікробіологічного балансу еконіш у порожнині рота. 

• Для визначення пародонтального статусу пацієнта необхідні методи 

моніторингу імунної реактивності організму та реакції місцевої імунної 

відповіді. 

• Стандартизовані методи імунологічного обстеження або індивідуальні 

локальні показники імунної відповіді не знаходять практичного 

застосування в соціальній медицині. 

• Відсутня оцінка критеріїв імунологічного статусу пародонтологічних 

пацієнтів (що може впливати на стан кісткової тканини), які могли б 
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забезпечити адекватну діагностику загального стану здоров’я та тести, 

що визначають здатність місцевої імунної активності тканин 

пародонта. 

Таким чином, диференціація факторів активного деструктивного процесу 

від банального запалення у тканинах пародонта може бути покладена в основу 

діагностики, визначення тактики та комплексного лікування пародонтиту. 

Питанням лікування генералізованого пародонтиту початкового- І ступеня, 

хронічного перебігу у науковій літературі присвячено чимало робіт. У той же 

час, комплексне лікування, яке базується на етіотропному, патогенетичному 

та симптоматичному, досить багатогранне, і водночас не конкретизовано для 

індивідуального лікування. Це пов’язано з тим, що домінуючі чинники, які 

зумовлюють і підтримують цей запальний процес у альвеолярних відростках 

різняться у випадках за рівнем значимості і причинності. Це є труднощами для 

практичного лікаря-стоматолога. Проведення лише професійної гігієни 

ротової порожнини, з наступними щоденним застосуванням засобів і методів 

догляду за порожниною рота пацієнтами, далеко не завжди і не повною мірою 

вирішують питання лікування, стабілізації запальних і дистрофічних процесів 

у пародонті. Особливо це проявляється у молодих людей у віці 18-40 років, без 

виявлення загальносоматичних захворювань при задовільному стані 

показників імунограми. У таких ситуаціях питання про дисбаланс показників 

загальної та місцевої імунної відповіді є не актуальним. Однак, слід зазначити, 

що після проведення місцевих протибактеріальних та гігієнічних заходів 

порожнини рота стоматологом, стан фази стабілізації захворювання не завжди 

досягається. У зв'язку з цим було проведено більш детальне комплексне 

місцеве обстеження пацієнтів віком 18-44 років, з початковими змінами в 

тканинах пародонта при хронічному запаленні. Особлива увага приділялася 

вивченню стану супраконтактів та наявності травматичних вузлів, 

травматичної оклюзії, що може брати участь і підтримувати хронічне 

запалення в пародонті на тлі порушення цілісності бар'єрної функції 

епітеліального  прикріплення  за  рахунок  поширеного  порушення 
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мікроциркуляції, зміни в ендотеліальній системі мікросудин, як в яснах, так і 

в альвеолярних відростках міжзубних перетинок. 

Враховуючи поставлені завдання лікування цього захворювання, де 

провідними факторами є порушення мікроциркуляції, з подальшим усуненням 

місцевих травматичних факторів та проведення антибактеріальної, 

протизапальної та регенеруючої терапії, стабілізація цього процесу потребує 

додаткових нестандартних методик як для діагностики, так і для досягнення 

саморегуляції процесу та формування фази стабілізації захворювання. 

Результати власного проведеного клінічного обстеження довели, що у 

всіх 26 пацієнтів, виявлено ознаки хронічного запалення пародонта, що 

відповідало діагнозу «Генералізований пародонтит початкова – І ступінь, 

хронічний перебіг». Особливістю клінічного спостереження є відокремлення 

ділянок банального хронічного запалення, за рахунок помірного набряку та 

помірного почервоніння верхівок слизової оболонки міжзубних проміжків, 

оголення коренів зубів до 1/3 та рецесії ясен, від ділянок, де демонструвався 

порівняно більш активно виражений набряк та лінійна кровоточивість ІІ 

ступеню у 72,4% з пародонтальних кишень при дослідженні у 100% 

обстежаних. Цей неоднорідний малюнок клінічних проявів був забезпечений 

наявністю підвищеного травматичного тиску, що підтверджувалось 

рентгенологічним та Т-scan дослідженнями. 

Характеристики пародонтальних кишень мають статистично достовірну 

різницю (P<0,05). Глибина пародонтальних кишень, втрата епітеліального 

прикріплення у ділянках супраконтактів перевищувала на 0,8-1,5±0,5 мм, 

рецесія ясен – на 33% порівняно з іншими ділянками у порожнині рота. Ця 

ознака була обов’язковою для деталізації будови губчастої кістки в міжзубних 

проміжках. Необхідно відзначити, що відображені зміни, які виникли через 

похибки пломбування каріозних порожнин І, ІІ класу за Блеком та проявлялися 

на зубах-антагоністах або на групі зубів протилежного боку, є прямим 

показанням для проведення ортопатоморафії, 3Д-КТ щелеп та 

функціонального Т-скан дослідження. Рентгенологічні дослідження показали, 
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що в усіх пацієнтів наявні зміни кортикального шару в області міжзубних 

перетинок: остеоліз або остеонекроз у вигляді переривання однорідної лінії та 

різна ступінь вираженості плямистого остеопорозу, рентгенологічні зміни в 

пародонтальній щілині зубів. 

Отримані розбіжності результатів клінічних пародонтологічних індексів 

у порівнянні між хронічним запаленням пародонта та ділянками, де 

реєструвалися супраконтакти, внаслідок вторинної оклюзійної травми. 

Виявлена статистично достовірна (P<0,01) різниця показників 

пародонтологічного статусу. Зареєстровано збільшення рівня показників в 

області супраконтактів: глибина пародонтальних кишень на 29,15%, втрата 

клінчного прикріплення ясен зростає на 35,20%, індекс рецесії ясен – на 

30,28%, кровотеча першої ступеню зменшилась за рахунок переважного 

збільшення лінійної кровотечі (ІІ ступеню), що виявлена у 72,37% і становить 

2,74±0,05 бали, пародонтальний індекс збільшується на 35,29%. 

Ці дослідження переконливо показали, наявність клінічно більш 

вираженних симптомів хронічного запалення у ділянках супраконтактів в 

порівнянні з існуючим хронічним запаленням у пародонтальному комплексі, 

де не реєструється травматичне перенавантаження. Таку ж закономірність 

отримано при рентгенологічному та Т-scan дослідженні. Виявлено зміни 

архітектоніки губчатої речовини у вершинах міжзубних перетинок за рахунок 

ділянок резорбції неоднорідної форми та зміни товщини кісткових балок, 

збільшення міжтраберкулярних просторів та показників плямистого 

остеопорозу, що відповідало зростанню даних денситометрії у зазначених 

проміжках на 43,8%, що відповідає 1373 – 1520 Hu за Хаунсфілдом 

(контрольні значення від 726 – 976 Hu). Неоднорідність контурів 

періодонтальних щілин, поєднання участків поширення та звуження з 

нерівномірною рентгеноконтрасністю відображає наявність хронічного 

запалення та дистрофічних порушень . 

У 84% обстежених виявили порушення контактно-жувальних поверхонь 

зубів, за рахунок нефункціонального прямого реставрування цих поверхонь 
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фотокомпозитними матеріалами. Використання діагностичних фарбуючих 

речовин – карієс-маркеру, в межах бугорково-контактних поверхонь 

реставрацій, а також діагностичне забарвлення зубів-антагоністів в ділянках 

відбитих травматичних порушень виявило зменшення або перенавантаження 

площини оклюзійних міжзубних контактів за силою та часом (Тскан- 

дослідження). Виявлені дисфункції, які отримані за рахунок вторинної 

травматичної оклюзії, які впливають на субкомпенсаторні можливості 

зв'язувального апарату опорних зубів, змінюючи його мікроциркуляторні 

можливості, та при хронічному надбанні встановленого стану можуть 

посилювати в подальшому апоптоз клітин та деструкцію тканин пародонта. 

Проведення традиційного вибіркового пришліфування двостороннім 

копіювальним папером (80, 20 мкм) для оптимального безпечного та 

об'єктивно остаточного підконтрольного балансу оклюзійної площини 

змикання зубів виявило, що на сьогоднішній час, є недостатнім. Проведене 

дослідження переконливо довело необхідність діагностичної, клінічної та 

лікувальної кореляції, застосування сумісно з апаратним цифровим методом 

Т-scan. Метод Т-scan дозволив симетрично в кількісних та часових показниках 

виявити оклюзійні контакти в динаміці діагностичного та лікувального 

аспектів порушення, а саме – супраконтактів. Порівняльний аналіз тотожних 

показників супраконтактів між використанням копіювального паперу та 

апаратним методом виявив розбіжність отриманих результатів на 32,8% – 

54,67% (P<0,01), що дозволяє рекомендувати метод Т-scan діагностики, як 

обов'язковий об'єктивний тест, для визначення симетричності оклюзійних 

міжзубних контактів. Для подальшого виявлення змін мікросудинної 

проникливості та виявлення гостроти запалення процесу у верхівках 

міжальвелярних просторах, що підтверджено проведеними місцевими 

імунологічними досідженнями. Рекомендовано проведення 3Д-комп'ютерної 

томографії щелеп, з подальшим використанням даних денситометрії 

вибраних, в динаміці спостереження, стабільних і індивідуально 

відокремлених  ділянок,  що  дозволяє  провести  об'єктивне  оцінювання 
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результатів  спостереження  (комп’ютерна  програма  Dentsply  Sirona 

«SimPlant»). Порівняльний аналіз виявив коливання даних денситометрії 

(кількісної втрати мінеральних сполук в одиниці об'єму обстеженої кістки) при 

діагностиці та після проведення лікування через 3 місяці. Розбіжність 

виявлених показників як з діагностичної точки зору, так і вирішення 

ефективності проведених методів лікування становила від 31,7-67,8% 

(P<0,05), що дозволяє рекомендувати цей метод дослідження для практичного 

впровадження в пародонтології. 

Для об'єктивізації ролі етіотропного пошкоджуючого фактора надмірного 

тиску на судини пародонта, що супроводжується активацією хронічного 

запалення були проведені порівняльні дослідження вмісту фактору некрозу 

пухлин (ФНП-α) та вмісту тромбоцитарного фактору росту – епітеліального 

фактору росту судин (VEGF). Виявлені зміни цитокінового профілю в зонах 

хронічного запалення пародонта та в зонах супраоклюзійних контактів у 

кожному індивідуальному випадку. Аналіз порівняльних тотожних показників 

у обстежених хворих дозволив з'ясувати та підкреслити роль травматичних 

вузлів у розповсюдженні хронічного запалення та формуванні розвитку 

клінічних еквівалентів імунодефіцитного стану конкретних, локальних 

міжзубних просторів. Характер змін цитокінового профілю у обстежених ГП 

початкового – І ступеню, хронічного перебігу представлений наступним 

чином: у порівнянні з контрольними показниками вміст ФНП-α pg/ml в 

ділянках хронічного запалення в пародонтальних кишенях підвищується до 2 

разів (~207%), та до 6 разів (586%,) де реєструються супраконтакти, що 

позначає значну активацію рівня альтерації та ймовірного апоптозу клітин. 

Показники вмісту VEGF-А при хронічному запаленні у пародонтальних 

кишенях збільшується на 22%, а в ділянках супраконтактів до 4 разів (~370%) 

(P<0,05), що слід вважати детермінантою дестабілізації функціонального 

стану ендотелію мікроциркуляторного русла в пародонтальних кишенях. 

Отже, основним фізіологічним наслідком накопичення цитокінів є активація 

імунної реакції, підвищення проникності судинної стінки та прискорення 
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міграції ефекторних клітин у вогнищі запалення. Підвищення показників 

ФНП-α майже в 2 рази, при хронічному запаленні та порівняно до 6 разів в 

ділянках хронічної травми переконливо свідчить про домінуючу, моделюючу 

роль хронічного оклюзійного перенавантаження у механізмах прогресування 

запалення пародонта. 

Проведені високодиференційні імунологічні методи наукового 

дослідження місцевого імунного статусу пародонта пацієнтів контрольної 

групи та основних клінічних підгруп, де виявлено генералізований пародонтит 

початкового - І ступеня, хронічного перебігу, ускладений вторинною 

оклюзійною травмою, що мають статично об'єктивні результати (P<0,05). 

Виходячи з отриманих результатів власного дослідження, було 

запропоновано оптимізацію лікування та проведено місцева аутогемотерапія у 

вигляді І-PRF. По перехідній складці пацієнту додатково було введено по 1,0 

мл у потрібний сектант щелепи аутогемоплазми, збагаченої сполуками 

тромбоцитів, фібриногену, лейкоцитів, методом І-PRF. Динаміка результатів 

отриманого лікуванні через 3 місяці показала ефективність запропонованого 

лікування. Показники місцевих імунологічних тестів: вміст ФНП-α в ділянках 

супраконтактів знизився у пацієнтів 0-2 підгрупи до 4 разів, порівняно з рівнем 

вмістом «до лікування», а у пацієнтів 0-1 підгрупи – зниження становило до 2 

разів (P <0,05). Динаміка порівняння змін вмісту VEGF-A через 3 місяці у 

пацієнтів в 0-2 підгрупі (в зонах де первинно реєєструвалися супраконтакти): 

зниження – до 3 разів, а порівняно з традиційним лікуванням, у пацієнтів 0-1 

підгрупи – лише на 52%. Отримані дані переконливо свідчать про необхідність 

введення цих аутогемолітичних сполук, у вигляді І-PRF для покращення 

результатів лікування першої фази ГП початковго - І ступеню, хронічного 

перебігу, ускладненого вторинною оклюзійною травмою для формування 

періоду стійкої стабілізації захворювання у людей молодого віку. 

Таким чином, проведений аналіз отриманих результатів наукового 

дослідження свідчить про те, що процеси, які відбуваються у 

мікроциркуляторному руслі тканин пародонта відіграють важливу роль у 
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підтримці патогенезу генералізованого пародонтиту початкового - І ступеню 

хронічного перебігу, ускладненого вторинною оклюзійною травмою у людей 

молодого віку (18-44 років). Включення специфічних імунних реакцій у 

патогенетичні механізми запалення при існуючій хронічній травмі обумовляє 

реалізацію цього патологічного процесу, що підтверджується отриманими 

даними запропонованої оптимізації діагностичного комплексу, клінічними, 

рентгенологічними, функціональними (Т-scan) методами дослідження. 

Включення методу місцевого лікування з використанням І-PRF у 

патогенетичні механізми лікування цієї групи пацієнтів є ефективним 

протизапальним методом для формування фази стабілізації генералізованого 

пародонтиту початкового – І ступеню, хронічного перебігу. 

Проведені дослідження показали, що визначення місцевих імунологічних 

показників ФНП-α і VEGF-A, які відображають активність запального процесу 

в пародонтальних кишенях мікроциркуляторному руслі у хворих на 

генералізований пародонтит початкового – I ступеня, хронічного перебігу, 

ускладненого травматичною оклюзією (супраконтакти, травматичні вузли), є 

адекватними об’єктивними критеріями, визначаючи доцільність 

удосконалення за рахунок проведення методу І-PRF. 

Диференційний порівняльний аналіз клінічних, рентгенологічних, 

функціональних та місцевих імунологічних показників дозволяє оптимізувати 

комплексну діагностику стану пародонта, визначити напрямок і надати 

об’єктивну оцінку проведеного лікування з використанням І-PRF при 

відновленні рівномірної оклюзійної площини та цілісності зубних рядів. 

Використання аутоімунної локальної терапії методом І-PRF, спрямованої 

на підтримку неоваскуляризації та формування пролонгацію стадії стабілізації 

захворювання, дозволяє мінімізувати запалення в пародонті та, у кінцевому 

підсумку, гальмувати розвиток деструктивних процесів в альвеолярних 

відростках. 
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ВИСНОВКИ 

У дисертації представлено теоретичне та практичне узагальнення та 

обґрунтування вирішення актуальної задачі пародонтології – підвищення 

ефективності лікування хворих на генералізований пародонтит на основі 

вивчення функціональних показників оклюзійних порушень, імунологічних 

маркерів локального запалення, зміни ендотелію судин мікроциркуляторного 

русла. 

1. Клінічне обстеження тканин пародонта в ділянках супраконтактів та за їх 

відсутності показало статистично достовірну (р≤0,05) активацію дистрофічно-

запального процесу в ділянках вузлів травматичної оклюзії. При зондуванні 

пародонтальних кишень відзначалося поява точкової кровоточивості – у 98,51% 

пацієнтів – І ступінь, PBI 1,92±0,05 (Р<0,05), а у ділянках супраконтактів 

лінійна кровоточивість – 72,8% дорівнювала другому ступеню, PBI 2,74 ±0,05 

(Р<0,05); втрата клінчного прикріплення зростає на 35,20%, індекс рецесії ясен 

– на 30,28%. 

2. В ділянках супраконтактів хворих на генералізований пародонтит 

позаклітинна активність катіонних білків нейтрофільних гранулоцитів 

знижуються від 85,21±5,9% до 39,87±2,11%, а у ділянках хронічного запалення 

52,31±3,04% (р<0,05). Внутрішньоклітинна активність катіонних білків 

нейтрофільних гранулоцитів знижується від 71,37±6,28% до 30,21±2,04%. Це 

свідчить про зниження місцевого вродженого захисту у цих ділянках. 

3. Виявлено збільшення вмісту TNF-α в пародонтальних кишенях ділянок 

травматичних вузлів (супраконтактів) до 6 разів у хворих на генералізований 

пародонтит: а саме з 4,93 pg/ml ± 0,51pg/ml  до 28,82 ± 2,06 pg/ml (Р<0,001). У 

разі відсутності супраконтактів вміст TNF-α зростає до 13,42 ±1,71 pg/ml 

(Р<0,001). 

4. Показники VEGF-А у пародонтальних кишенях хворих на генералізований 

пародонтит з наявністю супраконтактів збільшується до 198,32±27,11 pg/ml 

проти 102,81±14,23 pg/ml; 58,69±4,04 pg/ml у контрольній групі (Р<0,001).  
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Отримані дані свідчать про значне порушення неоінтими судин 

мікроциркуляторного русла тканин пародонта в ділянках супраконтактів. 

5. Обстеження пацієнтів за допомогою апарату T-scan показало, що у хворих 

молодого віку з діагнозом генералізований пародонтит початковий - І ступінь, 

хронічний перебіг рівномірні оклюзійні контакти визначали лише у 1 хворого 

(0,92%) проти 6 обстежених (36,58%) групи порівняння. При цьому надсильні 

супраконтакти у центральній оклюзії  реєстрували у 81,7% пацієнтів проти 

18,53% пацієнтів контрольної групи. При зміщенні до латеральної оклюзії 

супраконтакти виникали у 74,7%, хворих проти 29,01%, у пацієнтів контрольної 

групи, (Р<0,05). 

6. Запропонований діагностично-лікувальний комплекс дозволяє досягти 

позитивного ефекту лікування. Це підтверджує значення пародонтальних 

індексів: Показники клінічного обстеження: ІР зменшився на 38,87%, глибина 

ПК зменшилась на 29,58%, РІ змешився на 40,97%, індекс OHI-S зменшився на 

77,81%, PBI зменшився на 498,93%. Показники імунологічного обстеження 

знизилися і становлять ФНП-α 6,97pg/мл ± 2,75, VEGF-A – 69,87pg/мл ± 5,17 

(Р<0,01). Значення показників статистично достовірно (Р<0,05) відрізнялися від 

даних контрольної групи. 

7. Визначення пародонтальних індексів підтвердило ефективність лікування 

проти даних контрольної групи. Індекс рецесії: 3,94±0,12 → 2,83±0,12 – 38,87%, 

(Р<0,05). ПК – глибина пародонтальних кишень: 3,5±0,05 → 2,5±0,05 – 29,58%. 

РІ – пародонтальний індекс: 2,41±0,20 → 1,70±0,12 – 40,97%. Індекс OHI-S: 

1,23±0,06 → 0,69±0,12 – 77,81%. РВІ – індекс кровоточивості: 2,74±0,05 → 0,54 

±0,03 – 498,83%, (Р <0,05). 

8. Показники місцевого фагоцитозу, за рахунок активації позаклітинної та 

внутрішньоклітинної спрможності функції катіонних білків нейтрофілоцитів, 

маркеру активності  прозапального цитокіну ФНП-α та фактора 

ендотеліального росту тромбоцитарної активності VEGF-А у вмісті судин 

пародонтальних кишень після проведеного лікування з використанням I-PRF 
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досягають тотожніх величин через 3 місяці, тоді як у пацієнтів контрольної 

групи різниця показників становить від 12,7% до 21,4% (р <0,05). 

 

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

1. Визначення та аналіз низки клінічних проявів генералізованого пародонтиту 

початкового – І ступеня хронічного перебігу на тлі травматичної оклюзії 

доцільно враховувати для підвищення ефективності діагностики 

захворювання. 

2. Запропоновано оптимізацію методики комплексного обстеження, що 

включає проведення порівняльного аналізу клінічних проявів, 

рентгенологічних (3Д комп'ютерну томографію щелеп, з визначенням 

денситометричних показників) та функціонального Т-скан дослідження, що 

дозволяє корегувати оклюзійні контакти та досягати балансу оклюзії. 

3. Виявлені зміни клінічних, морфометричних, імунологічних показників змін 

та порушень у пародонті залежно від наявності вузлів травматичної оклюзії у 

хворих молодого віку (18-35 років) слід враховувати при діагностиці та 

лікуванні генералізованого пародонтиту. 

4. Запропоновано методику І-PRF (без гепарину) для уведення під слизову 

оболонку хворим на генералізований пародонтит в зони вузлів травматичної 

оклюзіїї, як аутоімунний лікувальний засіб, спрямований на посилення 

репаративних та стабілізації метаболічних процесів у пародонті. 
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