
Захворювання тканин пародонту посідають
одне із провідних місць у структурі стоматоло-
гічних захворювань людини [1]. За даними

ВООЗ [2], високі частота й поширеність патології тка-
нин пародонту за реальної відсутності залежності цих
показників від географічного регіону проживання, істот-
них гендерних відмінностей, стійка тенденція до ранньо-
го розвитку захворювань викликають серйозну занепо-
коєність наукових і професійних (лікарських) інститу-
цій значної частки країн європейського регіону, еконо-
мічно та соціально-політично розвинених країн світу.
Так, результати епідеміологічних досліджень у 35 еконо-
мічно розвинених країнах серед людей 31–44-х років,
проведені ВООЗ, свідчать про надвисокий рівень
(72–100 %) реєстрації захворювань пародонту [3]. Від-
значено, що тільки у 12 % працездатного населення тка-
нини пародонту залишаються інтактними. Не виявлено
країн, що кореспондуються з переважно низьким рівнем
поширеності запальних і запально-дистрофічних захво-
рювань пародонту.

Щодо структури уражень пародонту, слід зазначити
стійку тенденцію до превалювання дистрофічно-запаль-
них процесів над запальними. Інакше кажучи, генералі-
зований пародонтит є і продовжує бути домінуючим у
спектрі хвороб пародонтe. Цей факт викликає значну
занепокоєність у професійних колах стоматологів, адже
лікування цього захворювання являє відому складність.
Багато в чому це обумовлено тим, що основною мішенню
та реперною точкою стають не тільки ясна, а й весь ком-
плекс пародонтальних тканин [1, 3].

Без перебільшення можна відзначити, що генералі-
зований пародонтит (ГП) є одним з найбільш важких
за перебігом і результатом серед хвороб пародонту, він
негативно впливає на психоемоційний стан хворого,
істотно впливаючи й на соціальну адаптацію в соціумі.
Естетична незадоволеність станом м’яких тканин паро-
донту й неповноцінністю зубного ряду починає домі -

нувати у свідомості людини, що погіршує якість життя,
робить неможливим адекватне інтегрування в суспіль-
ство. Рання втрата зубів, часті загострення захворюван-
ня істотно впливають на адаптаційно-пристосувальні
механізми всієї зубощелепної системи, забезпечуючи
інконгруентність роботи всіх ланок жувальної системи.
Формування неефективного фрагментаційного пере-
жовування їжі, постійне «бомбардування» мікробними
субстанціями із запальних вогнищ тканин пародонту
створюють сприятливе підґрунтя для розвитку хро -
нічних захворювань внутрішніх органів і систем, фор-
мують фон для розвитку мікробної і тканинної сенси-
білізації, розвитку вираженої алергізації організму,
запускають механізми виникнення автоімунної компо-
ненти. Усі ці обставини ускладнюють отримання за -
довільних результатів лікування ГП та забезпечення
стійкої ремісії.

Складність лікування ГП обумовлена не тільки
відсутністю чітких уявлень про механізми розвитку
цього захворювання, а й досить високим ступенем асо-
ціації ГП із рядом загальних захворювань, які, з одного
боку, є сприятливим підґрунтям для розвитку ГП, з
іншого – сам ГП нерідко може бути логічним поси -
ланням для маніфестації розвитку певних загальних
захворювань.

У цьому контексті звертає на себе увагу цукровий
діабет (ЦД) І та ІІ типу. Слушно зазначити, що сьогодні
ЦД посідає третє місце у світі серед причин високої інва-
лідизації та смертності [4, 5, 6]. В Україні зареєстровано
понад мільйон людей, які хворіють на ЦД [7]. У зв’язку з
цим абсолютно виправданим є те, що в усьому світі
витрачають великі матеріальні та наукові ресурси, спря-
мовані на глибинне вивчення шляхів профілактики та
терапії ЦД.

Дані багатьох досліджень указують на високу сту-
пінь асоціації ГП й ЦД [1]. Цілком очевидно, що така
асоціація не є випадковою, бо зміни вуглеводного,
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білкового та ліпідного обміну, серйозні порушення
мікроциркуляторного русла, що лежать в основі патоге-
незу ЦД, створюють критичну конфігурацію для про-
текціонізму ГП, визначають особливість його розвитку
й наслідки. Можна припустити, що схожість патогене-
тичних ланок цих захворювань може обумовити і логіч-
ну конгруентність підходів до створення алгоритму
лікування ГП у хворих на ЦД І та ІІ типу.

В останні роки все більше вчених акцентують увагу
на дефіциті вітаміну D3 і його ролі в порушенні обміну
речовин при ЦД й, у свою чергу, високій доцільності
включення його у схеми лікування ГП. 

Вплив вітаміну D на патогенез ГП опосередкований,
перш за все його кальціємічною активністю та участю в
регуляції кісткового гомеостазу, а також імунотропною
дією. Вітамін D, що синтезується у шкірі або надходить з
їжею, підвищує концентрацію кальцію сироватки через
його вплив на кишечник, нирки та кісткову тканину.
Основна тканина-мішень для вітаміну D – кишечник, де
він стимулює експресію кальційзв’язуючого протеїну,
що пропорційно збільшує абсорбцію кальцію. У нирках
він посилює реабсорбцію кальцію. У кістковій тканині
вітамін D виконує подвійну функцію, впливаючи на
диференціювання остеобластів та остеобластів шляхом
впливу на синтез складових ліганд-рецепторної системи
RANK/RANKL/OPG RANKL та М-КСФ (макрофагаль-
ного колонієстимулюючого фактору). Кальцитріол,
таким чином, бере участь як у процесі резорбції, так і у
процесі кісткоутворення [5].

На окрему увагу заслуговують властивості
1,25(OH)2D3 впливати на антигенпрезентуючі кліти-
ни, N-кілери, T-клітини, B-клітини, що обумовлює
його значущі антипроліферативні, протидиферен-
ціюючі та імуномодулюючі функції [8]. Кальцітріол
активує діяльність природніх клітин-кілерів і посилює
фагоцитарну активність макрофагів. Імунні ефекти
1,25(OH)2D3 принципово пов’язані з дендритами клі-
тин лімфовузлів, він модулює антиген специфічні
імунні відповіді in vivo [9].

Уроджені імунні реакції організму проти інфекцій
слизових оболонок тісно пов’язані з антибактеріальни-
ми пептидами, а 1,25(OH)2D3 індукує експресію бета-
дефензину-4, якому притаманні властивості антимік-
робної активності проти мікрофлори порожнини рота,
у тому числі пародонтопатогенних штамів, таких як
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Candida та папило-
мавірус [11].

Таким чином, вітамін D спроможний до участі в
регуляції запальних реакцій та імунної відповіді організ-
му, що також може впливати на ризик виникнення паро-
донтиту. Ефекти активних метаболітів вітаміну D, що
опосередковані VDR (VDR – vitamin D receptor), вияв-
лені у 36 типах клітин організму людини [10]. Дослідни-
ки вважають, що VDR може регулювати транскрипцію
500 із 20488 генів у геномі людини. Більша кількість
генів, що регулюються VDR, відображує причини розпо-
ділу як VDR, так і 25(ОН)D3-1-альфа-гідроксилази в
багатьох органах [12].

Класичною функцією вітаміну D є посилення
всмоктування кальцію регулюванням деяких транс-
портних білків, зокрема в тонкому кишечнику. Однак
інші клітини, включаючи клітини імунної системи, які
містять 1-ОН-азу та VDR і, таким чином, можуть
синтезувати гормональну форму вітаміну D з цирку-
люючого 25(ОН)D. Відповідно, дослідники припуска-
ють, що екстраренальна 1-гідроксилаза діє інакше у
відповідь на паратгормон, кальцій і фосфор, ніж нир-
кова 1-гідроксилаза. Зокрема, екстраренальна 1-
гідро ксилаза не регулюється паратгормоном, і тому

секреція 1,25(OH)2D залежить від концентрації суб-
страту – 25(ОН)D. Це виводить на визначення рівня
25(ОН)D як індикатору стану забезпеченості організ-
му вітаміном D [8, 10]. Висловлені думки, що низький
рівень вітаміну D3 сприяє розвитку низки автоімунних
захворювань, показана його роль у розвитку не тільки
цукрового діабету I та II типів, а і станів гіпотиреозу,
зокрема при автоімунному тиреоїдиті [8].

Епідеміологічні дослідження довели, що вітамін
D-дефіцитний статус асоціюється з цукровим діабетом
типу I і типу II [8, 13]. Більше того, проспективні
дослідження демонструють, що дефіцит вітаміну D
може сприяти появі порушеної толерантності до глюко-
зи й навіть цукрового діабету [11], а при наявності
останнього призводити до його декомпенсації. Так,
попередніми дослідженнями співавторів було показа-
но, що абсолютна більшість хворих на цукровий діабет
I та II типу мешканців Києва має знижений рівень
25ОНD3, при цьому визначається різний ступінь дефі-
циту вітаміну D3 як виражений (≤ 50 нмоль/л), так і
помірний (51–75 нмоль/л) [12].

Отже, дослідження ролі вітаміну D3 в патогенезі ГП,
так само як і перспективність його застосування для
лікування і профілактики ГП у хворих, асоційованого з
ЦД, залишаються актуальними й потребують визначен-
ня істинної ролі та місця вітаміну D в патогенезі ГП, асо-
ційованого з ЦД, а також розуміння алгоритму імпле-
ментації вітаміну D у схеми комплексного лікування
таких пацієнтів.

У зв’язку з цим метою даного дослідження було
визначення ефективності застосування вітаміну D3 в
комплексному лікуванні хворих на генералізований
пародонтит І–ІІ ступеня, загостреного перебігу, асоційо-
ваного з ЦД 1 та 2 типу.

Були поставлені такі завдання:
1. Установити рівень тканинної сенсибілізації до кіс-

ткового антигену у хворих на ГП І–ІІ ступеня загос-
треного перебігу, асоційованого з ЦД.

2. Оцінити індикативні показники стану пародонту у
хворих на ГП, асоційованого з ЦД, до та після
комплексної терапії з включенням вітаміну D3.

3. Визначити цитологічну картину ясен і пародонталь-
них кишень у хворих на ГП І–ІІ ступеня загострено-
го перебігу, асоційованого з ЦД.

4. Оцінити найближчі й віддалені результати лікуван-
ня ГП, асоційованого з ЦД, за умови включення віта-
міну D3 в комплексне лікування.

5. Запропонувати концептуальний підхід до комплекс-
ного лікування ГП І–ІІ ступеня загостреного перебі-
гу, асоційованого з ЦД I та II типу.

Матеріал і методи дослідження
Для оцінки достовірності співставлених даних,

отриманих у 90 пацієнтів із ГП І–ІІ ступеня загострено-
го перебігу, асоційованого з ЦД, віком від 20 до 39-ти
років результати порівнювалися з даними осіб конт-
рольної групи (30 осіб) (практично здорових) із клініч-
но інтактним пародонтом.

Оцінка найближчих і віддалених результатів ліку-
вання проводилась на підставі суб’єктивних та об’єктив-
них клінічних і рентгенологічних показників стану тка-
нин пародонту з використанням пародонтальних індек-
сів (ПМА, індексу кровоточивості Loe-Silness-GI, інтер-
дентальний індекс гігієни АРІ).

Оцінку сенсибілізації до кісткового антигену
визначали в реакції гальмування міграції лейкоцитів
(РГМЛ) за методом M. Glorge і співавт. (1969). У реак-
ції РГМЛ використали водно-сольовий екстракт кістко-
вої тканини група О/ІД. Індекс міграції (ІМ) обчислю-
вали за формулою:
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ІМ =                                                    ,

де ІМ, рівний 0,1–0,5, відповідав високому ступеню 
сенсибілізації.
Цитологічне дослідження проводили за методом

М.П. Покровскої й М.С. Макарової в модифікації клі-
нічної лабораторії Стоматологічного медичного центру
НМУ ім. О.О. Богомольця.

Для контролю ефективності лікування для цитоло-
гічного дослідження ввели індекс співвідношення (ІС)
(Н.А. Зелінська, 1980), який обчислювали за формулою:

ІС =                                                                 .

Для порівняння результатів лікування ГП І–ІІ
ступеня загостреного перебігу, асоційованого з ЦД
(О, основна група) була розділена на дві підгрупи. У
склад 1-ї підгрупи (О1) увійшли 40 пацієнтів, у яких в
комплексне лікування ГП вводився вітамін D3; 2-у під-
групу (О2) склали 50 пацієнтів з ГП І–ІІ ступеня загост-
реного перебігу, асоційованого з ЦД, де комплексне тра-
диційне лікування не включало вітамін D3.

Відзначимо, що в групах О1 та О2 обов’язковою
складовою при лікуванні ГП була базисна терапія ЦД
згідно із призначенням лікаря-ендокринолога. Усі

пацієнти були високо мотивовані на дотримання ре -
комендацій як лікаря-стоматолога, так і лікаря-ендо-
кринолога.

Результати дослідження 
та їх обговорення

У результаті проведеного дослідження була вста-
новлена висока частота тканинної сенсибілізації до
кісткового антигену у хворих на ГП І–ІІ ступеня загост-
реного перебігу, асоційованого з ЦД, порівняно з конт-
рольною групою. Дані про частоту тканинної алергії
представлені в табл. 1, які свідчать, що високий ступінь
сенсибілізації до кісткового антигену виявлено у
80,0±5,1 % обстежених ГП І–ІІ ступеня загостреного
перебігу, асоційованого з ЦД.

Клінічний стан тканин пародонту за даними паро-
донтологічних індексів представлено в табл. 2.

Дані про результати цитологічного дослідження
хворих на ГП І–ІІ ступеня загостреного перебігу, асоці-
йованого з ЦД, представлено в табл. 3.

Для уніфікації результатів лікування ГП І–ІІ ступе-
ня загостреного перебігу, асоційованого з ЦД, аналіз про-
водився відповідно до наших уявлень про задовільні й
незадовільні результати лікування, засновані на методо-
логії визначення ефективності лікування за М.М. Авер-
бахом [14]. Так, задовільними результатами лікування
вважали:
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Примітка: * % позитивних реакцій, р – показник достовірності порівняно із практично здоровими людьми при відсутності патології тканин
пародонту й ЦД.

Таблиця 1
Частота тканинної алергії до кісткового антигену у хворих

на ГП І–ІІ ступеня загостреного перебігу, асоційованого з ЦД

Групи обстежених Діагноз К-сть обстежених Тканинна сенсибілізації до
кісткового антигену (РТМЛ)*

Основна Генерализований пародонтит 
І–ІІ ступеня загостреного перебігу 90 80,0±5,1

р < 0,01

Контрольна Практично здорові 
без захворювань пародонту 30 0

Таблиця 2
Індикативні показники стану пародонту в пацієнтів

основної та контрольної груп дослідження

Групи
обстежених

Кількість
пацієнтів

Пародонтальні індекси

кровоточивості GI, 
M±m

РМА, 
M±m

АРІ (індекс інтердентальної гігієни), 
M±m

Основна 90 1,411±0,087 0,348±0,018 0,497±0,026

Контрольна 30 1,512±0,071 0,412±0,021 0,531±0,029

Таблиця 3
Результати цитологічного дослідження хворих на ГП І–ІІ ступеня

загостреного перебігу, асоційованого з ЦД

Клітинні елементи
Групи обстежених

основна, M±m контрольна, M±m

Епітеліальні клітини 6,61±1,58 7,72±1,14

Нейтрофільні лейкоцити:

незмінені 30,02±0,16 33,2±0,21, р < 0,05

фагоцити 0,58±0,18 0,61±0,19, р < 0,05

зруйновані 64,15±0,31 58,21±0,78, р < 0,05

площа міграції з антигеном

площа міграції без антигену

кількість епітеліальних клітин

кількість нейтрофільних лейкоцитів



1. Відсутність суб’єктивних скарг через 4–6 сеансів з
початку лікування ГП.

2. Покращення клінічних показників за даними паро-
донтальних індексів через 4–6 сеансів.

3. Стабілізація рентгенографічних показників через
1,0–1,5 року.

4. Відсутність загострень протягом 1,0–1,5 року.
5. Показники індексу ІС в межах 0,25–0,5.
6. Показники індексу ІМ в межах 0,7–0,8.

Незадовільними результатами лікування ГП І-ІІ сту-
пеня загостреного перебігу, асоційованого з ЦД, вважали:
1. Відсутність суб’єктивних скарг не раніше ніж через

десять сеансів з початку лікування.
2. Покращення клінічних показників за результатами

оцінки пардонтальних індексів не раніше ніж через
десять сеансів.

3. Відсутність стабілізації рентгенологічних показників.
4. Виникнення загострень протягом 1,0–1,5 року.
5. Показники індексу ІС більше, ніж 1,0.
6. Індекс міграції в межах 0–0,5.

Дані про результати лікування ГП І–ІІ ступеня
загостреного перебігу, асоційованого з ЦД, представлені
в табл. 4 і 5.

Висновки
Аналізуючи отримані дані лікування ГП–ІІ ступеня

загостреного перебігу, асоційованого з ЦД зроблені такі
висновки:

1. Установлена нами на підставі реакції гальмування
міграції лейкоцитів сенсибілізація до сполучнотка-
нинного антигену (кісткового) у 80,0±5,1 % хворих
ГП–ІІ ступеня загостреного перебігу, асоційованого з
ЦД, свідчить про патогенетичну роль імунного ком-
понента в патогенезі ГП і дозволяє вважати альвео-
лярний відросток основною мішенню й реперною
точкою ураження всього комплексу пародонтальних
тканин.

2. Пародонтальні індекси (РМА, індекс кровоточиво-
сті, індекс інтердентальної гігієни) є важливими
об’єктивними і прогностичними показниками в оцін-
ці результативності комплексного лікування ГП І–ІІ
ступеня загостреного перебігу, асоційованого з ЦД.

3. Включення вітаміну D3 в комплексне лікування ГП в
поєднанні з базисною терапією ЦД є концептуаль-
ним інструментом гармонізації та збалансованості
низки імунних, протизапальних та остеостабілізую-
чих факторів тканин пародонту й організму в цілому,
що призводить до достовірної терапевтичної ефек-
тивності.

4. Вважаємо, що імплементація вітаміну D3 в ком-
плексне лікування ГП, асоційованого з ЦД, дозволяє
не тільки розглядати його як спосіб зміни терапев-
тичного патогенетичного впливу на пародонтальний
комплекс, а й розкрити перспективи клінічного
застосування цього вітаміну при профілактиці ГП,
консолідованого з ЦД.
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Таблиця 4
Частота задовільних результатів лікування ГП І–ІІ ступеня загостреного перебігу, 

асоційованого з ЦД

Групи
обстежених

Вид 
лікування

Кількість
осіб, які
пройшли

лікування

Показники ефективності лікування (%)

Суб’єктивні
скарги

відсутні
через 

4–6 сеансів

Покращення
клінічних

показників
пародонтологічних

індексів

Стабілізація 
рентгенологічних 

даних 
протягом 

1–1,5 року

Кількість
загострень 

за 1–1,5 року
(менше 3) 

ІС
0,25–0,5

ІМ
0,7–0,8

група О1
комплексне
лікування 

ГП + вітамін D3

40 85,0±5,7
р < 0,01

80,0±6,3
р < 0,01

85,0±5,7
р < 0,01 – 75,0±6,8

р < 0,01
77,0±6,6
р < 0,01

група О2
комплексне
лікування 

ГП без вітаміну D3

50 44,0±7,0
р < 0,01

44,0±7,0
р < 0,01

44,0±7,7
р < 0,01 – 38,0±6,8

р < 0,01
40,0±6,9
р < 0,01

Таблиця 5
Незадовільні результати лікування ГП І–ІІ ступеня загостреного перебігу,

асоційованого з ЦД

Групи
обстежених

Вид 
лікування

Кількість
осіб, які
пройшли

лікування

Показники ефективності лікування (%)

Суб’єктивні
скарги

відсутні
через 

10 сеансів

Покращення
клінічних

показників
пародонтологічних

індексів 
через 10 сеансів

Стабілізація
рентгенологічних
даних протягом

1,0–1,5 року

ІС 
0,5–1,0

ІМ
0,5–0,6

Кількість
загострень 

за 1–1,5 роки
(більше 5) 

Група О1
комплексне
лікування 

ГП + вітамін D3

40 15,0±5,7
р < 0,05

15,0±5,7
р < 0,05

15,0±5,7
р < 0,05

10,0±4,7
р < 0,05

12,5±5,1
р < 0,05

2,5±2,6
р < 0,05

Група О2
комплексне
лікування 

ГП без вітаміну D3

50 40,0±6,9
р < 0,05

38,0±6,8
р < 0,05

38,0±6,8
р < 0,05

36,0±6,1
р < 0,05

40,0±6,9
р < 0,01

16,0±5,1
р < 0,05
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Обоснование включения витамина D3 в комплексное лечение генерализованного пародонтита, 
ассоциированного с сахарным диабетом І и ІІ типа

М.Ю. Антоненко, Ю.И. Комисаренко, Н.А. Зелинская, Л.М. Саяпина, Е.А. Значкова, Д.Ю. Малый

Цель: определение эффективности применения витамина D3 в комплексном лечении больных генерализованным пародонтитом I–II степени, обостренного
течения, ассоциированного с СД 1 и 2 типа.
Объекты и методы. проанализирована эффективность лечения 90 пациентов в возрасте от 20 до 39-ти лет с ГП I–II степени обострившегося течения, ассо-
циированного с СД, в ближайшие и отдаленные сроки, при условии включения препаратов витамина D3 в комплексное лечение.
Результаты. Получено статистически достоверное подтверждение эффективности включения витамина D3 в комплексное лечение генерализованного паро-
донтита, ассоциированного с СД, доказанное субъективными и объективными критериями, в том числе иммунологическими, индикативными и рентгенологи-
ческим показателям состояния тканей пародонта и отсутствием обострений ГП течение 1–1,5 лет.
Выводы. Включение витамина D3 в комплексное лечение ГП в сочетании с базисной терапией СД является концептуальным инструментом гармонизации и
сбалансированности ряда иммунных, противовоспалительных и остеостабилизуючих факторов тканей пародонта и организма в целом, что приводит к выра-
женной терапевтической эффективности.
Ключевые слова: генерализованный пародонтит, сахарный диабет, витамин D3, костный антиген.

Background of input vitamin D3 in the integrated treatment of generalized parodonity associated 
with diabetes mellitus І and ІІ type

M. Antonenko, Yu. Komisarenko, N. Zelinska, L. Sayapina, О. Znachkova, D. Maliy

Objectiv. Determination of the effectiveness of vitamin D3 in the complex treatment of patients with generalized periodontitis of the I–II degree, the accelerated course
associated with DM I and type II.
Objects and methods. Was learned the treatment of 90 patients aged 20 to 39 years with a GP of І–ІІ degree of acute course associated with diabetes is analyzed in
the nearest and long terms, with the inclusion of vitamin D3 preparations in the complex treatment.
Results. We set up the significant effect of the inclusion of vitamin D3 in the complex treatment of generalized periodontitis associated with diabetes mellitus was proved by
subjective and objective criteria, including immunological, indicative and X-ray indicators of periodontal tissue condition and absence of exacerbations of GP within 1–1.5 years.
Conclusions. Was determined that vitamin D3 in the complex treatment of GP in combination with basic therapy of diabetes is a conceptual tool for the harmonization and bal-
ance of a number of immune, anti-inflammatory and osteostabilizing factors of periodontal tissues and the body as a whole, which leads to pronounced therapeutic efficacy.
Key words: generalized periodontitis, diabetes mellitus, vitamin D3, bone antigen.


