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Вступ 

 

Актуальність теми 

 

Велика загальна розповсюдженість генералізованого пародонтита 

серед  дорослого населення земної кулі зумовлює необхідність подаль-

шої розробки патогенетично спрямованих схем його лікування. 

Сучасні підходи у комплексному лікуванні запальних та запально-

дистрофічних захворювань пародонта враховують накопичені знання з 

етиології та патогенезу гінгівіта та генералізованого пародонтита, перед-

бачають вплив на різні ланки їхнього патогенезу і мобілізацію компенса-

торно-пристосувальних механізмів організму хворого [1,2,3,4,5,6]. 

У розвитку генералізованого пародонтита більшість сучасних авторів 

надають вирішального значення дії патогенних мікроорганізмів зубної 

бляшки [7,8,9,10], а також стану реактивності організму хворого, що зу-

мовлює появу в літературі великої кількості наукових праць, які мають 

імунологічну спрямованість і виконані на сучасному науковому рівні 

[11,12,13,14]. 

Дослідженнями встановлено, що слизова оболонка ясен є об`єктом 

агресії бактеріальної флори, вірусів, патогенних грибів, які у великій кіль-

кості знаходяться в зубній бляшці. Разом з тим, слід зазначити, що пато-

генна дія цих мікроорганізмів можлива тільки у разі подолання ними епі-

теліального бар`єру ясен [15,16,17,18]. 

Бар`єрна функція багатошарового плоского епітелію ясен залежить 

від низки факторів: від  цілісності епітеліального шару та міжклітинних 

десмосомальних контактів, від стану самих клітинних елементів та міжк-

літинного простору, від наявності інтраепітеліальних лімфоцитів, а також 

від структури підепітеліальної базальної мембрани. У нормі морфофунк-

ціональна стабільність епітеліального покриву ясен забезпечує достатній 

захист тканин пародонта від патогенної дії постійно присутніх у порожни-
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ні рота мікроорганізмів. Сучасні дослідження запальних захворювань па-

родонта розглядають їх як прояв опортуністичної інфекції, розвитку якої 

сприяє, з одного боку, місцева зміна середовища, у якому знаходяться 

мікроорганізми (локальні зміни рН, наявність анаеробної ніші та інше), а 

з другого - зниження загальної реактивності організму в цілому. У таких 

випадках виникають сприятливі умови для розвитку запального  процесу 

у тканинах пародонта. Слід відзначити, що в літературі вивчені лише де-

які механізми порушення бар`єрної функції епітелію ясен, які сприяють 

розвитку запалення: розвиток дис- та паракератозу, локальне порушення 

диференціювання епітеліоцитів, локальне зменшення вмісту нейтраль-

них глікопротеїнів, катіонних білків, гістидіну, цистеїну в клітинах поверх-

невого та шипуватого шарів  [17,20,21], що не дозволяє відтворити ціліс-

ну картину цих порушень і рекомендувати патогенетично спрямовану те-

рапію. 

Що стосується лікування генералізованого пародонтита, то в цій 

проблемі наявні складності, які пов`язані з тривалістю його перебігу, зна-

чною стійкістю мікрофлори до застосованої терапії, можливістю виник-

нення алергічних та інших побічних реакцій на лікарські препарати, схи-

льністю до рецидивів та інше. Вибір лікувальної тактики у хворих на ге-

нералізований пародонтит  визначається багатьма обставинами, однак 

висока протирецидивна ефективність застосованих препаратів є однією 

з самих головних та перспективних сторін при  оцінці результатів ліку-

вання. 

Частота розвитку рецидивів при хронічній патології багато в чому 

зумовлена повнотою регенераторних процесів в ушкоджених тканинах. 

При цьому важливою висхідною передумовою для ефективного ліку-

вання генералізованного пародонтита є глибоке знання механізмів 

ушкодження тканин пародонта на різних стадіях хронічного запально-

дистрофічного процесу. 
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У сучасній літературі, яка приділяє увагу консервативному лікуванню 

генералізованного пародонтита, досить чітко виділена стадія передхво-

роби та стадія клінічних проявів, що вміщує три ступені ушкодження тка-

нин пародонта. Виділення цих ступенів сприяє певній конкретизації за-

стосування тих чи інших лікувальних схем. Однак, не завжди ефект ліку-

вання є достатнім і зумовлює видужання або подовження періодів ремі-

сії, що дає  підстави думати про  недостатньо повні знання та врахуван-

ня основних маханізмів генеза генералізованного пародонтита на всіх 

етапах його розвитку. 

При цьому, з нашої точки зору, важливим моментом є вибір чітких 

критеріїв оцінки стану тканин пародонта і ефективності лікування гене-

ралізованного пародонтита. Одним з об`єктивних тестів характеристики 

тканин пародонта у нормі та при генералізованому пародонтиті є стан 

бар`єрної функції епітелію ясен, котра прямо пов`язана з морфофункціо-

нальним станом багатошарового плоского епітелію і багато в чому ви-

значає можливість патогенної дії мікроорганізмів зубної бляшки та зубо-

ясеневої борозни, їх ферментів та токсинів. До того ж стан епітеліально-

го бар`єра, виходячи з встановленого у сучасній фізіології і патології фа-

кту про чіткі епітеліально-стромальні співвідношення, безпосередньо 

пов`язаний і відбиває стан глибше розташованих тканин пародонта (спо-

лучнотканинної основи ясен, періодонта та кісткової тканини альвеоляр-

ного паростка). 

В останні роки такої ж думки тримаються провідні російські стомато-

логічні школи. Зокрема в роботах співробітників Центрального НДІ сто-

матологів (м. Москва) показана наявність кількісного зв`язку між показни-

ками цитопатології в епітеліальних клітинах та формою і ступенем пато-

логічного процесу в тканинах пародонта [19]. Ними був розроблений ін-

декс деструкції тканин пародонта, який враховував три цитологічні озна-

ки в епітелії: базофілія цитоплазми, прояви дистрофічних змін в клітинах 

та наявність внутрішньоцитоплазматичних включень "фагованих" клітин 
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або їх залишків (зазвичай моноцитів). У зв`язку з цим клінічна та морфо-

функціональна характеристика епітелію ясен може бути одним з 

об`єктивних критеріїв стану навколозубних тканин та оцінки ефективності 

лікування генералізованного породонтита. 

Ефективність лікувальних засобів багато в чому обумовлюється рів-

нем відновлювальних процесів у тканинах пародонта, одним з показників 

якого є стан репаративної регенерації епітелію ясен. При цьому можли-

вості фармакологічної корекції перебігу репаративного процесу при па-

родонтиті повинні базуватися на ретельному врахуванні характеру та 

стадії запального процесу, а також фази регенерації. 

У доступній літературі роботи такої спрямованості поодинокі і не ви-

рішують основних проблем, які стоять перед стоматологами з питань лі-

кування генералізованого пародонтита. Саме це і слугувало підгрунтям 

для вибору теми дисертаційного дослідження. 

 

Зв`язок роботи з науковими програмами, планами, темами 

 

Дисертаційна робота є фрагментом комплексної науково-дослідної 

роботи кафедри терапевтичної стоматології Національного медичного 

університету на тему: "Клініко-експериментальне обгрунтування та роз-

робка методів лікування генералізованого пародонтита із застосуванням 

нових вітчизняних препаратів природного походження та методів неме-

дикаментозної терапії", номер державної реєстрації 0100 И 003122. 

 

Мета та задачі дослідження 

 

Метою роботи є покращення лікування генералізованного пародон-

тита шляхом вивчення особливостей ушкодження та репарації епітеліа-

льного бар`єра ясен та розробки на цій основі цілеспрямованої фарма-

кологічної корекції репаративної регенерації тканин пародонта. 
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У конкретній задачі дослідження входило: 

1.  Вивчити клінічні особливості ушкодження та репарації епітелію 

ясен при різному перебігу  генералізованого пародонтита. 

2. Вивчити динаміку лабораторних показників, які відбивають стан 

бар`єрної функції епітелію ясен при різному перебігу лікування 

генералізованого пародонтита. 

3. Вивчити морфологічні особливості ушкодження та репарації епі-

теліального бар`єра ясен у динаміці  генералізованого пародон-

тита. 

4. На основі отриманих даних розробити раціональну патогенетично 

спрямовану лікувальну схему комплексної фармакологічної коре-

кції перебігу репаративної регенерації епітелію ясен та тканин па-

родонта в цілому при генералізованому пародонтиті. 

Обєкт дослідження - тканини пародонта людини. 

Предмет дослідження - клінічні, лабораторні та морфологічні особ-

ливості альтерації та репарації епітелію ясен при лікуванні генералізова-

ного пародонтита їх патогенетично спрямована фармакологічна корек-

ція. 

Методи дослідження - в роботі використані клінічні, лабораторні, па-

томорфологічні, гістохімічні, електронно-мікроскопічні та статистичні ме-

тоди дослідження, за допомогою яких визначили особливості ушкоджен-

ня та відновлення епітелію ясен в динаміці генералізованого пародонти-

та, а також оцінили ефективність проведеного лікування. 

 

Наукова новизна отриманих даних 

У результаті проведених досліджень встановлена кореляція клініч-

ної симптоматики генералізованого пародонтита з метаболічними і стру-

ктурними особливостями порушення бар`єрної функції епітелію ясен, а 

також з рівнем завершеності регенеративних процесів в ньому. 
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Показано, що в перебігу хронічного запально-дистрофічного процесу 

у тканинах пародонта доцільно виділяти, окрім загальноприйнятих доклі-

нічної стадії та стадії клінічних проявів, післяклінічну стадію та встанов-

лена її клінічна, лабораторна та морфологічна характеристика. 

Виявлено, що порушення регенерації епітелію ясен проявляються 

збереженням у клітинах після проведення курсу протизапального ліку-

вання гіпоксії та енергетичних зсувів та , що гальмують розвиток фази 

диференціювання. Це є передумовою  недостатності бар`єрної функції 

епітелію ясен  та однією з причин скорочення періодів ремісії генералізо-

ваного пародонтита. 

Встановлено, що зміни тканин пародонта у післяклінічній стадії ге-

нералізованого пародонтита потребують цілеспрямованої фармакологі-

чної корекції. Раціональним є застосування препаратів метаболічного 

типу дії з антигіпоксичним ефектом, одним з представників котрих є ци-

топротектор "Мілдронат". У комплексі ці заходи покращують регенерацію 

тканин пародонта та епітелію ясен та подовжують строки ремісії генера-

лізованого пародонтита. 

 

Практичне значення отриманих результатів 

На основі вивчення особливостей ушкодження і відновлення епіте-

лію ясен при різному перебігу генералізованого пародонтита встановле-

на практична необхідність виділення післяклінічної стадії генералізова-

ного пародонтита . 

Показано, що післяклінічна стадія генералізованого пародонтита ро-

звивається після проведення комплексу протизапальної терапії і харак-

теризується відсутністю наявної клінічної симптоматики, однак збере-

женням метаболічних та структурних змін у навколозубних тканинах, які 

проявляються порушенням регенерації та бар`єрної  функції епітелію 

ясен. 
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На підставі отриманих фундаментальних результатів про стан енер-

гетичного обміну в епітелії ясен в динаміці генералізованого пародонтита 

встановлена доцільність застосування у післяклінічній стадії фармаколо-

гічних препаратів, дія яких патогенетично спрямована на купування сим-

птомів гіпоксії. 

Розроблена нова лікувальна схема з послідовним застосуванням лі-

кувальних курсів біосорбентом "Мікотон" та цитопротектором "Мілдро-

нат", яка була апробована автором для лікування генералізованого па-

родонтита. Застосування цієї схеми зумовлено оптимізацію репаративної 

регенерації епітелію ясен і тканин пародонта та достовірне подовження 

періодів ремісії генералізованого пародонтита. 

Виходячи з отриманих результатів, рекомендовано проведення 

профілактичних курсів лікування генералізованого пародонтита в стадії 

хронічного перебігу препаратами метаболічного типу дії з антигіпоксич-

ним ефектом (зокрема "Мілдронатом"), частота яких прямо залежить від 

ступеня патологічного процесу: початковий і I ступінь генералізованого 

пародонтита - через 10-12 міс.;  II ступінь генералізованого пародонтита - 

через 8-10 міс.;  III ступінь генералізованого пародонтита - через 6-8 міс. 

після завершення повного курсу лікування протизапальними та метабо-

лічними препаратами. 

Виходячи з результатів досліджень, оформлена заявка на патент 

України "Спосіб лікування генералізованого пародонтита" і отримано рі-

шення на  видачу деклараційного патенту на винахід  від 13 грудня 2001 

р. за заявкою 32001063737 від 01.06.2001. 

 

Впровадження в практику 

Результати проведених досліджень та розроблені схеми лікування 

генералізованого пародонтита впроваджені у роботу стоматологічної по-

ліклініки НМУ. Результати досліджень також впроваджені у навчальний 
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процес кафедри терапевтичної стоматології НМУ ім.О.О.Богомольця у 

вигляді методичних розробок з лікування генералізованого пародонтита. 

Особистий внесок здобувача 

Ідею, мету дисертаційної роботи і загальне керування дослідженням 

здійснено професором М.Ф.Данилевським. Розробку завдань досліджен-

ня, підбір хворих, всі клінічні спостереження, аналіз лабораторних дослі-

джень, та лікування хворих  виконано автором самостійно. 

Морфологічні дослідження виконані на базі Науково-дослідного ла-

бораторного центру НМУ (зав. - проф. В.П.Яценко). 

Автором особисто проведені узагальнення і аналіз отриманих ре-

зультатів та статистична обробка матеріалу; спільно з науковим керівни-

ком сформовані основні висновки та практичні рекомендації дисертацій-

ного дослідження. 

За матеріалами дисертації був розроблений "Спосіб лікування гене-

ралізованого пародонтита" і отримано рішення на видачу деклараційного  

патенту  на винахід від 13 грудня 2001 р. (автори: М.Ф.Данилевський, 

Н.В.Колесова). 

Вклад дисертанта у всіх спільних роботах, які опубліковані на основі 

матеріалів дисертації, є привалюючим і складає більш 70%. 

 

Апробація результатів дисертації 

Основні положення дисертації висвітлені на VII з‘їзді стоматологів 

України (м.Львів, 1989), міжвузівському симпозиумі "Проблеми експери-

ментальної легенево-серцевої недостатності (м.Киїі, 1992), науково-

практичній конференції "Застосування електронної мікроскопії в медици-

ні (м.Київ, 1992), I (VIII) з‘їзді Асоціації стоматологів України (м.Київ, 

1999). Апробацію дисертації проведено на спільному засіданні кафедр 

стоматологічного профілю та апробаційної ради "Стоматологія" НМУ ім. 

О.О.Богомольця 2002 року. 
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Публікації. За темою дисертації опубліковано 9 робіт, серед них 4 - у 

фахових наукових виданнях України, рекомендованих ВАК України, 4 у 

вигляді тез наукових доповідей конференцій та з`їздів. 

 

Структура та обсяг дисертації 

Основний зміст дисертаційної роботи викладено на 150 сторінках; 

вона складається із вступу, огляду літератури, розділів з методів та ре-

зультатів дослідження, аналізу отриманих результатів, висновків, прак-

тичних рекомендацій. Список використаних джерел включає 205 першо-

джерел, серед яких 106 українською та російською мовами. Робота міс-

тить 12 таблиць,  30 мікрофотографій та 4 діаграми. 
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РОЗДІЛ 1 

Особливості ушкодження і відновлення епітелію ясен та інших тка-

нин пародонта при генералізованому пародонтиті 

(огляд літератури) 

 

1.1. Клінічні та морфологічні показники альтерації епітелію ясен при 

генералізованому пародонтиті на їхній зв`язок із станом інших тка-

нин пародонта 

 

Виходячи з теми дисертаційної роботи, основну увагу при вивченні 

літератури з широкої проблеми розвитку, діагностики, лікування та про-

філактики генералізованого пародонтита ми приділили покривному епі-

телію ясен, стану його бар`єрної функції. 

Багатьма науковими дослідженнями 20-го століття показано значен-

ня ушкодження епітелію ясен в розвитку запальних та запально-

дистрофічних захворювань пародонта. Цей науковий напрямок розвива-

вся як на Україні, так  і в країнах близького та далекого зарубіжжя [27, 28, 

1, 2]. 

Велику увагу значенню стану епітелію ясен в розвитку захворювань 

приділяли дослідники київської  школи пародонтологів. Так, ще в 1958 р. 

в своїй монографії М.Ф.Данилевський [29 ] показав, що повноцінний епі-

телій, перешкоджаючи проникненню інфекції, служить бар`єром між ор-

ганізмом і зовнішнім середовищем.  

Має значення, на думку автора, десквамація епітелію, в процесі якої 

відокремлюється та усувається велика кількість мікроорганізмів. А нор-

мальний акт жування не тільки не завдає шкоди функціонуючому ясене-

вому сосочку, але й очищає його поверхню, поліпшує циркуляцію крові, 

стимулює ороговіння покривного епітелію, що підвищує його бар`єрні 

якості. В монографії представлені основні структурні зміни епітелію ясен 

в процесі розвитку папіліту, які мають багато спільних рис з тими, що ви-
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являються при гінгівіті та пародонтиті. 

В нашому дослідженні ми проаналізували дані літератури з цього 

напрямку, які отримані за допомогою сучасних високоінформативних ме-

тодів досліджень і надруковані за останні роки. 

Аналіз даних літератури свідчить про те, що в наш час більшість ав-

торів признає ту обставину, що слизова оболонка ясен і ротової порож-

нини в цілому є об`єктом агресії бактеріальної флори, вірусів, патогенних 

грибів, які відіграють одну з важливих причин в розвитку запальних та 

запально-дистрофічних захворювань пародонта [30, 31, 32, 33, 17, 34, 

35, 36, 37, 38, 39, 40, 41, 42, 43]. 

Тому і до сьогоднішнього дня залишається актуальним питання про 

стан бар`єрної функції епітелію ясен і про сутність його змін в процесі 

розвитку гінгівіту та пародонтиту. 

Сучасні уявлення що до захисної функції епітелію ясен базуються на 

даних комплексних клінічних, біохімічних, морфологічних, мікробіологіч-

них, імунологічних досліджень, які виконані в плані конкретизації їхнього 

значення в генезі запальних захворювань пародонта, а також для вико-

ристання їх в діагностиці, лікуванні та профілактиці генералізованого па-

родонтиту [44, 45, 46, 47, 48, 49, 50, 51]. 

Аналіз літератури свідчить про те, що стан бар`єрної функції епіте-

лію ясен залежить від багатьох факторів, в тому числі: від структурно-

функціонального стану пародонта, від генетичної схильності, від віку і та-

ке інше [52, 53, 54, 55, 56, 57, 58]. 

Цікавість до вивчення епітелію ясен за останні роки виросла і в літе-

ратурі з`явились роботи як теоретичного так і практичного характеру [59, 

60, 61, 62, 63, 64, 65]. В цьому напрямку важливі відомості були отримані 

в дослідженнях А.А.Куніна і співавт. [17], які провели комплексні клінічні, 

гістохімічні та імунологічні дослідження слизової оболонки ясен при ге-

нералізованому пародонтиті. 

 Автори клінічно  обстежили 111 осіб (з них 20 - контроль) в динаміці 
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генералізованого пародонтита і в  них гістохімічно дослідили 71 біоптат: 

в багатошаровому плоскому епітелії (БПЕ) ясен гістохімічно досліджува-

ли нейтральні глікозаміноглікани (НГАГ), білки, що містять сірку (СВБ) та 

катіонні білки (КБ). 

Для клінічного вивчення бар`єрної функції слизової оболонки ясен 

автори використали загальноприйнятий комплекс засобів, які містять 

суб`єктивні та об`єктивні дані. 

Результати цих досліджень свідчать про те, що розвиток клінічної 

симптоматики пародонтита пов`язаний з прогресуючим зниженням вміс-

ту у хворих з легким ступенем захворювання НГАГ, які перестають іден-

тифікуватися в структурах базальної мембрани і глікокалекса  епітеліо-

цитів, а по мірі прогресування клінічної симптоматики відмічається швид-

ка редукція їх в епітеліоцитах поверхневого шару. У хворих на важку сту-

пінь пародонтита НГАГ виявляються лише в мікролокусах цього шару, а 

їх вміст становить 0,03600,002 (проти 0,05310,005 в контролі). У клініч-

ному відношенні на думку авторів, слід рахувати важливим процес лока-

льного зниження вмісту НГАГ у поверхневому шарі, що однозначно мож-

на розцінювати як умову, що полегшує міграцію мікроорганізмів в епіте-

ліальний пласт. 

У ході досліджень було також показано, що епітеліальний пласт сли-

зової оболонки ясен у осіб групи клінічного контролю відрізняється низь-

ким вмістом вільного КБ в гермінативній зоні, накопиченням його на про-

тязі БПЕ зі значною кількістю в епітеліоцитах поверхневого шару. Вміст 

вільного КБ в матеріалі біопсій цієї групи був на рівні 0,06110,012. Фор-

мування клінічної симптоматики генералізованого пародонтита спочатку 

пов`язане з вирівнюванням вмісту КБ в товщині пласта при тому, що в 

поверхневому шарі епітелію зберігається відносно висока реакція. Для 

половини біопсій хворих на легку ступінь пародонтита характерним є 

формування мікролокусів поверхневого і частково шипуватого шарів ві-

льних від КБ при збільшенні його вмісту (0,0980,007). При прогресуванні 
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клінічних симптомів відбувається прогресивне зменшення вільного КБ 

(0,05000,003).  

Пародонтит з важкими клінічними проявами відрізняється змінами в 

розподіленні КБ, формуванням локусів його втрати в товщі епітеліально-

го пласта; при цьому відмічається виражене загальне зниження його вмі-

сту (0,04380,006). 

Для пов`язаного з РНК КБ найбільш типова локалізація в епітеліоци-

тах поверхневого шару. В нормі його вміст становить 0,02420,013. Роз-

виток пародонтита призводить спочатку до виражених індивідуальних 

зміy вмісту КБ у хворих на легкий ступінь пародонтита. Втрата зв`язаного 

КБ найбільш помітна у хворих на важкий ступінь генералізованого паро-

донтита і топографічно пов`язана з епітеліоцитами поверхневого шару. 

Інтегральні виміри в БПЕ не виявили вірогідних змін вмісту КБ в клі-

нічних групах хворих. Тому для більш повного уявлення про зміни, авто-

ри дослідили показники вмісту і розподілу гістидіну - однієї з амінокислот, 

що входять до його складу. В контролі високий вміст гістидіну був вияв-

лений в епітеліоцитах гермінативного шару (0,32160,017). При легкому 

ступені генералізованого пародонтиту на тлі нерівномірного розподілу  

зафарбування епітеліального пласта виявляються локуси з високою, або 

низькою реакцією аж до появи "вікон" в поверхневому шарі на фоні зни-

ження вмісту гістидіну (0,21530,007). При середньому ступені генералі-

зованого пародонтита йде подальше зменшення вмісту гістидіну в епіте-

лії, що охоплює гермінативні, шипуваті та поверхневі клітини 

(0,17060,004). Найбільш глибокі зміни вмісту та топохімії гістидіну фор-

муються у хворих на важку ступінь пародонтита. Лише в матеріалі окре-

мих біопсій цієї групи гістидін зберігається у цитоплазмі епітеліоцитів по-

верхневого шару (0,13240,04). 

Морфологічний аналіз за даними авторів, показав, що уже на пер-

ших етапах розвитку генералізованого пародонтита відмічаються проце-

си дис- та паракератозу. При цьому відмічається втрата СВБ в окремих 
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локусах поверхневого шару та зниження інтегральних показників БПЕ - 

0,07140,01 (проти 0,08520,003 в контролі). З розвитком захворювання 

на фоні зниження вмісту СВБ (0,04710,001) стають значними індивідуа-

льні відмінності рівня реакції. Однак, навіть при важкому ступені паро-

донтита (0,03590,001) в поверхневому шарі все ж залишаються місця, в 

яких СВБ постійно ідентифікуються. 

Вміст цистеїнів у хворих на легкий ступінь пародонтита був практич-

но в 2 рази вищий (0,04210,002), ніж в контролі (0,01830,001). В епіте-

лії слизової оболонки ясен у хворих на середню ступінь пародонтита по-

ряд з місцями з високою реакцією формуються мікролокуси втрати цис-

теїну в поверхневому та верхньому відділі шипуватого шарів при рості 

інтегральних значень до 0,03690,001. При важкому ступені пародонтита 

виявляється тенденція до зниження вмісту цистеїну в епітеліальному 

пласті (0,02650,001). 

Подібні дані були отримані Iwata [66] при вивченні вмісту глікозамі-

ногліканів в епітелії ясен собак при експериментальному моделюванні у 

них пародонтита. 

Аналізуючи отримані дані, автори дійшли висновку про те, що фор-

мування клінічної симптоматики пародонтита характеризується локаль-

ними порушеннями диференціювання епітеліоцитів, змінами стратифіка-

ції ї проліферації епітелію, що дозволяє мікрорганізмам проникати в епі-

теліальний пласт. 

Однак, механізми патогенної дії мікрофлори в патогенезі гінгівіта та 

пародонтита, скоріш за все, більш складні і неоднозначні. Про це свід-

чать дані літератури останніх 10-15 років  [33, 34, 67, 68, 69, 70, 71] . 

Їхня сутність зводиться до наявності в складі зубної бляшки специ-

фічної мікрофлори, в зв`язку з чим була сформульована теорія опортуні-

стичної інфекції. 

Сьогодні рахують, що при деяких формах пародонтита специфіч-

ність бактерій стимулюється тим, що мікроорганізми, які знаходяться в 
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зубному нальоті, розвиваються під екзогенним і ендогенним впливом і 

витісняють інші бактерії. Тому на запальні захворювання пародонта за-

раз дивляться як на опортуністичну інфекцію, яка залежить не тільки від 

наявних патогенних бактерій, але і від середовища, що пособляє їх роз-

множенню (локальні зміни рН, анаеробна ніша, зміни резистентності ор-

ганізму та інше). 

Ряд сучасних авторів, як і представники класичної школи, приділя-

ють важливе значення у розвитку гінгівіта і пародонтита проникненню 

інфекції у пародонт в області епітеліального прикріплення [72, 73, 74, 75, 

76, 77, 78, 79]. Так, у дискусійній статті Л.М.Цепова та А.І.Ніколаєва [34] 

вказується на те, що запалення ясен починається з боріздкового епіте-

лію та епітеліального прикріплення і далі розповсюджується на підлеглі 

тканини пародонта. При цьому важливе значення надається порушенню 

епітеліального прикріплення, проліферації епітелію в глибину сполучнот-

канинної основи, формуванню пародонтальної кишені. Автори вказують 

на запальний некроз епітеліальних клітин, їх відтворення і появу у епіте-

ліальному пласті "тріщин". Автори особливо відмічають, що епітелій, що 

вкриває ясеневу щілину, не секреторний і не має імунологічних власти-

востей. 

Автори не виключають, що інвазії мікрофлори в пародонт передують 

пошкодження та/чи порушення структур, які  його складають. 

В цьому плані негативну роль може відігравати травма. Доведено, 

що продукти життєдіяльності мікроорганізмів та самі мікроорганізми мо-

жуть проникати через епітелій ясен, що підпадає чисельним мікротрав-

мам (чисельні послідовні мікротравми - при вживанні їжі, чищенні зубів 

тощо) [73, 79] . 

Одним з важливих факторів, що сприяє виконанню захисної функції 

епітелію ясен, є ступінь його зроговіння [29, 34] . 

Дослідження по вивченню особливостей зроговіння епітелію ясен і 

його значення у розвитку запальних та запально-дистрофічних захворю-
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вань пародонта були особливо актуальними та багаточисельними у за-

рубіжній літературі у 80х -90-х роках минулого століття [80, 81, 82, 83, 84, 

85, 86]. 

Роботи з цієї тематики виконані переважно з застосуванням різних 

рівнів морфологічного дослідження на клінічному та експериментально-

му матеріалі. Були вивчені особливості зроговіння у нормі і його пору-

шення при запальних захворюваннях у епітелії щічної поверхні ясен та у 

ділянках сулькулярного епітелію. Результати цих досліджень свідчать 

про те, що кератоз та паракератоз може розглядатись як одна з особли-

востей анатомічної будови ясен, порушення якої є важливим елементом 

зниження бар`єрної функції епітелію. 

Поряд з відміченими вже ймовірними причинами пошкодження епі-

телію ясен та інших тканин пародонта в процесі запальних та деструкти-

вних змін важливе значення в розвитку гінгівіта та генералізованого па-

родонтита в літературі відводиться стану інших органів та систем органі-

зму. Це обумовлюється, перед усім, складністю співвідношень, що вста-

новлюється між організмом людини та його мікрофлорою [8, 9, 10]. В цій 

проблемі, окрім місцевих особливостей, важливе значення має стан іму-

нологічної реактивності та резистентності макроорганізму [12, 14]. Поряд 

з цим, навколозубні тканини підпадають  дії впливу загальнопатологічних 

процесів, що розвиваються при захворюваннях серцево-судинної, ендо-

кринної, травної та інших систем. 

В літературі широко представлені відомості про вплив загальної па-

тології на стан тканин пародонта і розвиток в них запальних та запально- 

дистрофічних захворювань, які ми вважаємо за необхідне коротко розг-

лянути, оскільки сьогодні відновлюється цікавість до цієї проблеми. Осо-

бливу увагу у питанні зв‘язку загальносоматичних захворювань з патоло-

гією пародонта ми приділили вивченню даних літератури, які стосуються 

особливостей ушкодження навколозубних тканин взагалі та епітелію 

ясен, зокрема, у таких хворих. 
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Найбільш чисельними є дослідження, що стосуються патогенетично-

го зв`язку захворювань пародонта та серцево-судинної системи. Фунда-

мент цих досліджень був закладений акад. А.І.Євдокимовим ще в 1937, 

1939 рр., основним положенням якого стала думка про атеросклеротич-

не ушкодження судин щелеп, як прояву загального атеросклерозу [87, 

88]. 

Дані більшості авторів свідчать також про те, що частота розвитку та 

важкість перебігу захворювань пародонта залежить від важкості та часу 

основного захворювання [89]. Високий відсоток ушкодження пародонта 

при атеросклерозі (73,78%) надають у своїй роботі Є.Атанасова, 

Д.Свраков, Ол.Дюлгерова [90], які досліджували клінічно та R-графічно 

10930 людей з різноманітними захворюваннями серцево-судинної сис-

теми; при цьому в 70,28% випадків діагностовані запальні зміни тканин 

пародонта. Разом з тим, автори не знайшли залежності між величиною 

артеріального тиску та характером ушкодження пародонта. Близькі дані 

були опубліковані також Н.І.Мигущенко [91], який обстежував осіб з за-

хворюваннями серцево-судинної системи і відмітив пародонтоз в 67,6%, 

а гінгівіт - у 8,6% спостережень. 

Слід зупинитись також на опублікованих в літературі поодиноких ві-

домостях про зміну пародонта при захворюваннях серцево-судинної сис-

теми, які були отримані за допомогою морфологічних методів дослі-

дження. 

Морфологічні зміни тканини пародонта при гіпертонічній хворобі 

описані в роботі К.А.Молчанової [92], яка вивчала зубо-щелепні блоки 

без клінічних та R-графічних ознак захворювань пародонта за допомогою 

рутинних морфологічних методів. Автор відмічає значну патологію в ар-

теріальних судинах пародонта, у яких виявились зміни всіх шарів. В ін-

тимі відмічався набряк ендотелію, дистрофічні його зміни, проліферація 

та вогнищева десквамація. Значно страждала внутрішня еластична 

мембрана, яка виявлялась гіпертрофованою, місцями розшарованою. Ці 
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зміни інтими та внутрішньої еластичної мембрани зумовлювали на думку 

автора, виявлені звуження просвіту судин та їхню деформацію. При цьо-

му м`язовий шар підлягав незначним змінам: адвентиція зазнавала або 

ж склерозу, або ж руйнування; часто спостерігався гіаліноз судин паро-

донта. У венах автор спостерігала аналогічні, але менше виражені зміни. 

 Цікаво, що при таких серйозних змінах гемодинаміки пародонта ав-

тор не відмічає суттєвих патологічних змін навколозубних тканин, виклю-

чаючи незначно виражений набряк ясен та зміни пульпи зуба, тим біль-

ше, що вік обстежених хворих був у межах 40-60 років. 

В.В.Панікаровський [93] вивчав стан нервів та судин пародонта при 

захворюваннях пародонта у  осіб, що померли від патології органів сер-

цево-судинної системи, зокрема від гіпертонічної хвороби. Автор спосте-

рігав значні склеротичні зміни стінок передусім дрібних артеріол пародо-

нта (потовщення та гіаліноз середньої оболонки, склероз інтими та пери-

васкулярний склероз, різке звуження просвітів, на фоні яких відбувається 

резорбція кісткової тканини альвеоли, дистрофічні та запальні зміни ясен 

та періодонта). 

Аналогічні відомості приведені у роботі М.П.Єльшанської [94], яка 

вивчала морфологію тканин пародонта при захворюваннях пародонта у 

хворих на атеросклероз. Автор виявила також зміни судин кістково-

мозкових просторів (дистрофічні та атеросклеротичні) та патологічні змі-

ни всіх структур пародонта. Зміни судин пародонта при атеросклерозі 

(секційний та експериментальний матеріал) також виявлені Е.В.Малько 

[95], який звернув у своєму дослідженні особливу увагу на патологію 

еластичних мембран судин, яка виявилась або в гіперпродукції, або в 

редукції  еластики. 

Вплив експериментальної реноваскулярної гіпертензії на морфоло-

гію судин пародонта, який вивчався на пацюках Castelly et al. [96] вияв-

лявся потовщенням та вогнищевим гіалінозом стінок судин артеріол сли-

зової оболонки ясен та в меншій мірі періодонта та альвеолярного па-
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ростка. 

Таким чином, у приведених роботах досить чітко показаний зв`язок 

змін тканин пародонта та захворювань серцево-судиної системи, який 

зводиться переважно до особливостей ураження судин пародонта. У 

проведених дослідженнях не представлені дані про особливості змін епі-

теліального бар`єру ясен у цієї категорії хворих. 

Вивчення літератури виявило значну кількість повідомлень, що були 

присвячені зв`язку патології пародонта з діабетом, в генезі якого найва-

жливіше значення набуває розвиток діабетичних мікроангіопатій. Як по-

казали дослідження багатьох авторів та морфологів у тому числі мікроа-

нгіопатія є інтегральним компонентом діабету, одним з характерних його 

клініко-анатомічних проявів, характеризується генералізованим характе-

ром [97, 98]. 

Дані ряду авторів, які вивчали в клініці патологію пародонта у хворих 

на діабет та без нього, свідчать про більш наявні прояви змін навколозу-

бних тканин у хворих на цукровий діабет, що залежать від розвитку сис-

темної неспецифічної ангіопатії, а також розвитку вторинної інфекції [99, 

100, 101]. 

Частина опублікованих робіт присвячена морфологічним аспектам 

патології пародонта при діабеті, що базується на результатах гістохіміч-

них та електронномікроскопічних досліджень тканин пародонта в клініці 

та в експерименті. Цим питанням присвячені дослідження багатьох авто-

рів, у яких показана зміна капілярного русла та метаболізму тканин па-

родонта, особливо у хворих після 35 років [102, 103, 104, 105, 106, 107, 

108, 109]. При цьому специфічні морфологічні зміни в епітелії ясен при 

діабеті не виявлені. 

Досить близькі за результатом і роботи, які проведені з метою ви-

вчення зв`язку хвороб пародонта з різноманітними ендокринними та ме-

таболічними порушеннями. В їх числі слід відмітити роботи клінічного 

характеру, які відбивали зв`язок змін тканин пародонта з функціональ-
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ним станом статевих залоз, кори наднирників, щитовидної та паращито-

видної залоз [110, 111, 112, 113, 114, 115]. В літературі відмічається сут-

тєве значення в генезі пародонтита, який розвивається у дівчаток-

підлітків, дисфункції статевих залоз, що проявляється гіпо- і гіперсекре-

цією статевих гормонів, порушенням їхнього метаболізму, циклічності 

виділення естрогенів та прегнандіола [116, 117, 118]. Розвиток патології 

пародонту зі зміною балансу статевих гормонів відмічала також 

В.Л.Губаревська [119]. Про роль гінгівіту вагітних у розвитку захворювань 

пародонта свідчать дані ряду дослідників, які відмічають патогенетичну 

роль гормональних порушень, що відбуваються у період статевого ста-

новлення у розвитку гінгівітів та пародонтита [120, 121, 122]. Про різке 

збільшення кількості дітей та підлітків з важким ступенем патології паро-

донта при різноманітних гормональних порушеннях (гіпоталамо-

гіпофізарна недостатність, нефротичний синдром, цукровий діабет, та 

інше) свідчать дані клінічного обстеження дітей, які були проведені коле-

ктивом авторів   [123]. Місцеві та загальні впливи на тканини пародонта 

при ожирінні відмічені у роботі Ангелової [124], яка обстежила 1539 хво-

рих на ожиріння та 1121 з нормальною вагою. И.А.Пашаев [125] при мо-

делюванні у пацюків гіпер- та гіпотиреоза встановив підвищення пародо-

нтального індексу відповідно в 1,6 та 2 рази. Патологія пародонта при 

цьому розвивалась на тлі суттєвих змін в мінеральному та білковому об-

міні зубів і кісткової тканини. 

Слід відмітити, що в більшості робіт цієї серії надані факти ушко-

дження пародонта при гормональних порушеннях без розшифровки без-

посередніх механізмів розвитку та особливостей патологічних змін на-

вколозубних тканин. 

У літературі певна увага приділена також зв`язку патологічних змін 

пародонта з колагеновими захворюваннями. В цьому напрямку проведе-

ні клінічні та біохімічні дослідження захворювань пародонта у хворих на 

ревматизм, ревматоїдний артрит, системний червоний вівчак, системну 



 25 

склеродермію [126, 127, 128, 129, 130, 131, 132]. При цьому у більшості 

хворих колагеновими захворюваннями автори відзначали зміни тканин 

пародонта з характерною для цього контингенту рівномірною резорбцією 

кісткової тканини альвеоли, розширенням періодонтальної щілини. Розг-

лядаючи безпосередні механізми розвитку патології пародонта при кола-

генових захворюваннях, автори приходять до висновку про ведучу роль 

порушення судин гемомікроциркуляторного русла та сполучної тканини 

пародонта, не приділяючи уваги стану епітеліального бар`єру ясен. 

У частині досліджень відмічений зв`язок патології  пародонта з за-

хворюваннями крові (гемобластози, спадкові нейтропенії, недостатність 

фібринстабілізуючих факторів та інше) [133, 134, 135, 136, 137]. 

Ряд досліджень вітчизняних та зарубіжних авторів проведені в аспе-

кті вивчення розвитку захворювань пародонта у хворих з різними захво-

рюваннями нервової системи. В клініці та в експерименті показане зрос-

тання частоти уражень пародонта при захворюваннях центральної та 

периферичної нервової системи [138, 139, 140, 141, 142, 143, 144, 145, 

146]. Велике значення, зокрема, надається стану гіпоталамо-гіпофізарної 

системи, порушенню її регуляторної ролі, впливу як нервових, так і гумо-

ральних факторів. 

Треба також відмітити праці, що висвітлюють вплив гіпо- та авітамі-

нозів на розвиток патології пародонта. До них відносяться дослідження з 

впливу Е-вітамінної недостатності на розвиток патології пародонта [147, 

148], а також вивчення значення вітамінів В1, РР, С в їх патогенезі  [149, 

150, 151].  

Вивчаючи дані літератури, про зв`язок патології пародонта з сомати-

чними захворюваннями, слід відмітити також виявлений багатьма авто-

рами факт розвитку цієї патології у хворих з патологічними змінами орга-

нів травної системи. 

Поряд з встановленням в клініці факту про збільшення частоти ура-

ження навколозубних тканин при захворюваннях органів шлунково-
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кишкового тракту та печінки, в низці досліджень проведене вивчення 

морфологічних основ розвитку патології пародонта у таких хворих. 

Так, морфологічними дослідженнями показано, що при захворюван-

нях пародонта, що розвиваються у хворих на виразкову хворобу шлунка, 

більш виражена інфільтрація ясен лімфоїдними та плазматичними кліти-

нами [152]. Вивчення особливостей ушкодження епітеліального бар`єру 

в цих працях не проводилось. 

Серед досліджень, що торкаються вивчення зв`язку захворювань 

пародонта з соматичною патологією слід вказати на роботи, які присвя-

чені вивченню стану пародонта при хронічній інфекції та інтоксикаціях 

організму [153, 154], при захворюваннях легень та верхніх дихальних 

шляхів [155], нирок [156, 157, 158], які однак не висвітлювали безпосере-

дніх механізмів їх розвитку та особливостей змін епітелію ясен у цих груп 

хворих. 

В літературі приділяється певна увага ролі спадковості в етіології 

хвороб пародонта. В цьому напрямку проведені дослідження, які підтве-

рджують роль генетичних факторів у виникненні патології пародонта 

[159, 160, 161, 162]. При цьому показана можливість взаємодій генетич-

них факторів з факторами зовнішнього середовища; спадкові порушення 

можуть реалізуватися на різних етапах розвитку, зокрема в ході мінера-

лізації кістки, яка контролюється генетично. 

У ряді робіт відмічений також вплив на частоту розвитку захворю-

вань пародонта і вікового фактору; із зростанням віку зростає частота 

патології пародонтита [163, 164, 165, 166, 34].  

Слід також відмітити етіологічний зв`язок пародонтита з різноманіт-

ними професійними шкідливостями, який реалізується в більшості випа-

дків опосередковано, шляхом впливу на життєво-важливі органи та сис-

теми організму. В літературі, зокрема є свідчення здебільшого статисти-

чного характеру про вплив на тканини пародонта професійних шкідливо-

стей [167, 168, 169, 170]. 
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Таким чином, розглядаючи причини та механізми розвитку захворю-

вань пародонта у осіб з загальносоматичними захворюваннями, біль-

шість авторів не приділяли достатньої уваги розкриттю безпосередніх 

механізмів розвитку запальних та деструктивних змін навколозубних тка-

нин, не вивчали особливості їх ушкодження в тому числі і симптоми по-

рушення бар`єрної функції епітелію ясен. 

Поряд з роботами, що розкривають сутність та значення змін епіте-

ліального бар`єру ясен в генезі гінгівіта та пародонтита, нас цікавили ві-

домості літератури з проблеми зв`язку змін епітелію ясен та глибше роз-

ташованих тканин пародонта при даній патології. Ми виходили з наявних  

у загальній патології відомостей про існування тісної залежності між ста-

ном епітелію та строми як у нормі, так і при розвитку різних захворювань 

[171]. З нашої точки зору роботи такої спрямованості вкрай важливі як у 

плані діагностики, так і для оцінки ефекту лікування та прогнозу пародон-

тита, однак, такі дослідження у літературі поодинокі. У доступній літера-

турі з цієї проблеми ми зустріли серію робіт московської школи пародон-

тологів, найбільш повно представлену у статті А.С.Григор`яна та 

А.У.Грудянова [172]. Суть досліджень зводиться до встановлення авто-

рами кількісного зв`язку між рисами цитопатології в епітеліальних кліти-

нах ясен, а також характером та важкістю патологічного процесу у паро-

донті.  

На цій підставі авторами розроблений індекс деструкцій (ІД), в осно-

ві якого лежить встановлений факт кореляції між якісними та кількісними 

характеристиками проявів цитопатології в  популяції епітеліальних клітин 

в цитограмах відбитків ясен з одного боку, та інтенсивністю запального 

та деструктивного процесу в пародонті з другого. 

ІД заснований на використанні 3-х ознак цитопатології в епітеліаль-

них  клітинах: базофілії цитоплазми, проявів дистрофічних змін клітин та 

внутрішньоплазматичного включення фагованих клітин або їх решток 

(звичайно - моноцитів) та складена формула для його визначення. 
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Як показали дослідження, у нормі ІД є значно нижчим, ніж при гінгіві-

ті і особливо при генералізованому пародонтиті. Автори довели, що ме-

ханізм появи в епітелії ясен ушкоджених клітин прямо пов`язаний з де-

структивними процесами, що розвиваються в тканинних структурах па-

родонта. 

Важливо відмітити, що автори використовували показники ушко-

дження епітелію ясен (ІД) також в аспекті оцінки ефекту лікування гінгіві-

та та генералізованого пародонтита і дійшли висновку про його високу 

інформативність. 

 

 

Таким чином, дані літератури свідчать про важливу роль епітелію 

ясен в розвитку захворювань пародонта. В наявних дослідженнях пред-

ставлені матеріали про сутність змін структури та функції епітеліального 

покриву ясен, що мають значення в зниженні бар`єрної функції та розви-

тку умов для дії на тканини пародонта мікробного фактора. В літературі є 

також поодинокі роботи, які свідчать про те, що зміни епітелію ясен від-

бивають стан усіх тканин пародонта і можуть бути використані як для ді-

агностики, так і для прогнозу захворювання, а також для оцінки ефекту 

застосованого лікування. Останнє є досить безпідставним, так як конкре-

тних фактичних даних про покращання регенерації епітелію ясен під 

впливом застосованого лікування в літературі ми не зустріли. 

 

1.2. Клінічні та морфологічні показники репаративної регенерації 

епітелію ясен в процесі лікування генералізованого пародонтита. 

 

 Лікування генералізованого пародонтита є комплексним і спрямова-

ним на купування запальних та деструктивних процесів у тканинах паро-

донта, а  також на покращенні їхньої регенерації [173, 174]. 

Виходячи з мети та завдань нашої роботи, ми спробували проаналі-
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зувати літературні дані з консервативного та комплексного лікування за-

хворювань пародонта в плані прояснення його впливу на репаративну 

регенерацію епітелію ясен. 

 Наявний арсенал медикаментозних засобів для лікування хвороб 

пародонта досить широкий, включає в себе майже всі групи лікарських 

засобів, що створює певні труднощі для практичного лікаря [175]. Ефек-

тивним на думку А.М.Політун [173], зокрема, є застосування антибакте-

ріальних препаратів спрямованої дії, рослинних препаратів "Джерело", 

"Світанок", "Ренорм", "Кришталь"; перспективними є розробки щодо за-

стосування нетрадиційних методів лікування (фармакопунктура та гол-

корефлексотерапія). 

Виходячи з даних літератури, в вітчизняній стоматології консервати-

вне лікування генералізованого пародонтита включає декілька головних 

напрямків: 

 дію на мікрофлору зубної бляшки, порожнини рота та протизапальну 

терапію; в залежності від характеру розвитку захворювання; 

 корекцію імунних порушень; 

 зниження процесів перекисного окислення ліпідів; 

 комплексну остеотропну терапію. 

Найбільш широко представлені роботи, що базуються на вивченні 

антимікробної та протизапальної дії фармпрепаратів. Слід вказати, що 

традиційно застосовуються антисептики, сульфаніламідні препарати та 

антибіотики, ферменти, гормони, препарати нітрофуранового ряду, чет-

вертичні амонієві сполучення, препарати на основі рослинної сировини 

та інше [175]. 

З позитивним результатом застосовуються також засоби, які одно-

часно усувають негативну дію мікрофлори та нормалізують стан захис-

них механізмів препарат "Імудон", а також медичний озон, який має бак-

терицидний і протизапальний ефект, та має імуномодулюючу та дезін-

токсикуючу дію [176]. Треба також сказати про роботи останніх років, в 
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яких автори вивчали принципи лікування генералізованого пародонтита, 

асоційованого з гелікобактерною інфекцією, і дійшли висновку про доці-

льність проведення в комплексному лікуванні таких хворих базисної те-

рапії "де-нолом" в комбінації з антибактеріальними препаратами ("Ніта-

золом" та Амоксиклавом") [177].  

Однак слід підкреслити, що в літературі з`явились дані про те, що 

оцінюючи лікування генералізованого пародонтита з жалем слід конста-

тувати, що не один з сучасних антибактеріальних засобів у терапевтич-

них дозах, які застосовуються як місцево, так і системно, не здатний елі-

мінувати інфекцію з порожнини рота, ні тим більш з пародонтальної ки-

шені; ефект дії цих препаратів в кращому випадку тимчасовий [178, 34]. 

Що стосується вивчення механізмів дії перерахованої групи препа-

ратів, то у літературі, яку ми вивчали, відомостей про їх вплив на 

бар`єрну функцію епітелію ясен ми не зустріли. 

Оскільки сьогодні не підлягає сумніву важливість стану загальної та 

місцевої реактивності у розвитку запальних захворювань пародонта, ко-

рекція імунологічної реактивності організму є одним з важливих об`єктів 

в їх консервативному лікуванні. Роботи з даного напрямку досить чисе-

льні, що обумовлює особливу обережність у клінічному застосування в 

пародонтології імунокоректорів. Тому слід згодитись з думкою 

А.М.Завєрної [174], яка рахує, що лікувальна тактика імунокоректорами 

залежить цілком від клінічної ситуації. Повинні бути чітко враховані ана-

мнестичні дані, клінічні критерії і імунологічні показники, які вказують про 

наявність імунодефіциту. І, як свідчать результати досліджень автора, 

методика і тривалість застосування імунокоректорів більш залежить від 

ступеня імунодефіциту, ніж від місцевих клінічних проявів. 

В таких роботах ми також не зустріли даних про вплив імуномоду-

люючої терапії на стан епітеліального бар`єра ясен. 

На сьогодні відомо, що одним з важливих механізмів розвитку гене-

ралізованого пародонтита є підсилені процеси ПОЛ на фоні виснаження 
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резервів фізіологічної антиоксидантної системи, що призводить до де-

струкції тканин пародонта [180, 181, 182, 183, 184, 185, 186, 187, 188]. 

В проведених дослідженнях обгрунтована доцільність використання 

антиоксидантів в лікуванні генералізованого пародонтита, що і обумов-

лює актуальність пошуку нових лікарських засобів цієї групи та розробки 

раціональних методів їх застосування. Однак, всі роботи такого спряму-

вання не торкалися зміни стану покривного епітелію ясен при лікуванні 

генералізованого пародонтита. 

Значне місце в лікуванні генералізованого пародонтита займає 

остеотропна терапія, спрямована на покращання регенерації альвеоля-

рної кістки, яка є критичним компонентом тканин пародонта. Для мешка-

нців України, що зазнали впливу катастрофи на ЧАЕС, ця проблема ще 

більш актуальна, оскільки відомо, що альвеолярна кістка, особливо її гу-

бчаста речовина, володіє здатністю поглинати радіонукліди (St -90 та Cs- 

137) шляхом заміщення кальцію в кристалі гідроксиапатиту, створюючи 

депо хронічного випромінювання з остеопорозом губчастої речовини  

[189]. Тому, виходячи з уявлень про патогенез генералізованого паро-

донтита, розробка нових підходів до комплексної остеотропної терапії є 

актуальною. В літературі також є дані про різний структурно-

функціональний стан альвеолярної кістки у мешканців різних районів Ук-

раїни, який залежить також і від статі [190], що треба враховувати в діаг-

ностиці та лікуванні генералізованого пародонтита. 

Перспективним на думку авторів, які займаються питанням остео-

тропної терапії генералізованого пародонтита, є корекція метаболічних 

процесів у альвеолярній кістці різними шляхами [191, 192, 193, 194, 195]. 

За їх даними остеотропна терапія має бути комплексною та базуватися 

на збалансованому раціональному харчуванні, з ймовірним вживанням 

харчових додатків. Слід також постійно збагачувати організм кальцієм та 

мікроелементами, які є як у продуктах харчування, так і у фармпрепара-

тах, які володіють анаболічною остетропною дією. Ефект такого ліку-
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вання зазвичай, автори не оцінювали з точки зору покращення бар`єрної 

функції епітелію ясен. 

Виходячи з приведених даних літератури, на теперішній час не існує 

оптимальних патогенетично-спрямованих методів дії при захворюваннях 

пародонта і проблема лікування запальних і деструктивних процесів в 

ньому залишається актуальною [176]. В зв`язку з цим в останні роки все 

більше розповсюдження набувають комбіновані фармпрепарати, що 

сполучають в собі низки позитивних лікувальних властивостей ( протиза-

пальних, антимікробних, імуномодулюючих, кровозупинюючих та інше). 

До них відносяться деякі препарати на основі рослиннної сировини, що 

пов`язано з високим рівнем алергізації та сенсибілізації населення, нега-

тивними екологічними та соціально-економічними факторами. Прикла-

дом може бути успішне застосування в пародонтології препарата "Іму-

дон", що представляє собою полівалентний комплекс антитіл - суху вак-

цину, мазі з "Рокотаном" та багато іншого [196, 33]. 

Однак застосування препаратів цієї групи також не вивчалось з точ-

ки зору впливу на репаративну регенерацію епітелію ясен. 

Таким чином, аналіз даних літератури з лікування захворювань па-

родонтита запального та деструктивного характеру не виявив даних про 

вплив різних терапевтичних заходів на стан покривного епітелію ясен. Це 

не дозволяє дати оцінку дії тих чи інших препаратів, як засобів, дія яких 

спрямована на оптимізацію репаративної регенерації епітелію ясен. 
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Висновок.  

Підсумовуючи аналіз даних літератури з проблеми вивчення зна-

чення та сутності змін епітелію ясен в розвитку запальних та деструктив-

них процесів в пародонті, слід підкреслити наступне: 

 в літературі досить загальних уявлень про важливе значення аль-

терації покривного епітелію ясен в розвитку гінгівіта та генералізо-

ваного пародонтита; 

 разом з тим, в літературі є лише поодинокі роботи, виконані на су-

часному рівні, які розкривають сутність змін покривного епітелію при 

генералізованому пародонтиті. Вони зводяться до локального по-

рушення деференціювання епітеліоцитів, змін стратифікації та про-

ліферації клітин покривного епітелію; 

 також поодинокі роботи присвячені встановленому факту про те, 

що зміни в епітелії ясен відбивають характер та глибину ушкоджен-

ня всіх тканин пародонта, а також про те, що за показниками змін в 

епітелії ясен можна судити про ефективність лікування генералізо-

ваного пародонтита; 

 в літературі відсутні дані про можливості впливу фармпрепаратів 

на процеси репаративної регенерації епітелію ясен в комплексі з 

іншими тканинами пародонта. 

Все це не дозволяє проводити ефективну, патогенетично спрямова-

ну терапію генералізованого пародонтита, результатом якої було б пок-

ращення репаративної регенерації всіх тканин пародонта, яку б ми оці-

нювали по оптимізації репаративної регенерації епітелію ясен та подов-

женню періодів ремісії цього хронічного захворювання. 

Отримані результати аналітичного огляду літератури з проблеми, 

якій присвячене дисертаційне дослідженні, свідчать про необхідність 

продовження глибоких досліджень стану бар`єрної функції епітелію ясен 

при генералізованому пародонтиті, вивчення сутності тонких змін, вияв-

лених сучасними високоінформативними методами досліджень, в кліти-
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нах покривного епітелію, які є базисом його захисної функції, а також ро-

зробки на цій основі нових лікувальних схем генералізованого пародон-

тита. 
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РОЗДІЛ 2 

 

Матеріал та методи досліджень. 

 

Для вирішення поставленої мети та задач дисертаційної роботи на-

ми проведено комплексне клінічне, лабораторне та морфологічне дослі-

дження особливостей ушкодження та репарації епітелію ясен у хворих 

на генералізований пародонтит. 

Під нашим наглядом знаходилось 2 групи хворих на генералізований 

пародонтит, що складали I групу - дослідну, яка вміщувала 75 хворих на 

генералізований пародонтит (30 чоловіків та 45 жінок) у віці від 30 до 49 

років. Лікування хворих цієї групипроводили за розробленою нами схе-

мою. II контрольну групу склали - 36 хворих на генералізований пародон-

тит (15 чоловіків та 21 жінка) того ж віку, лікування котрих проводили за 

загально прийнятими методиками (Табл.2.1). Групу чистого контролю 

склали 11 здорових людей без ураження пародонта (5 чоловіків і 6 жінок) 

у віці від 30 до 49 років. Хворі та здорові люди були обстежені за єдиною 

схемою, що вміщувала клінічні, лабораторні та морфологічні методи. 

 

2.1 Методи клінічного обстеження 

Діагноз захворювання пародонта встановлювали за класифікацією 

М.Ф.Данилевського (1994 р.), [22]. 

При клінічному обстеженні пацієнтів ми дотримувалися загальноме-

дичної послідовності, яка охоплювала оцінку суб`єктивного та 

об`єктивного  статусу хворих. 

У першу чергу збирали анамнестичні дані і вивчали скарги хворих. 
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Таблиця 2.1 

Розподіл обстежених хворих за діагнозом та за статтю 

 

Група  

обстежених 

 

Ступінь 

важкості ГП 

Загостре-

ний пере-

біг ГП 

Хронічний 

перебіг 

ГП 

Всього  

хворих 

 

 

 

 

дослідна 

група 

 

початкова  

- I ступінь  

30  

 

18 

 

 

12 

 

12 чол. 

18 жін 

- II ступінь  21  

16 

 

8 

 

10 чол. 

11 жін. 

-III ступінь 13  

15 

 

6 

 

75 6 чол. 

7 жін. 

 

 

 

контрольна 

група 

початкова 

- I ступінь  

13  

8 

 

5 

 

6 чол. 

7 жін. 

-II ступінь  12  

7 

 

5 

 

4 чол. 

8 жін. 

-III ступінь 11  

7 

 

4 

 

36 5 чол. 

6 жін. 
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Об`єктивно оцінювали ступінь рухливості зубів, наявність травмати-

чної оклюзії (за допомогою спеціального реєстраційного вкладишу (за 

А.Пушенком), наявність над- та під'ясеневого зубного каменю. Особливу 

увагу  приділяли вивченню стану ясен. Для цього вивчали рельєф, заба-

рвлення ясен (наявність гіперемії, ціанозу, набряклості), визначали фор-

му та колір ясеневих сосочків, кровоточивість, наявність виразок  та ін-

ше. 

Для визначення наявності та глибини пародонтальних кишень вико-

ристовували градуйований зонд, виміри проводили з чотирьох боків зу-

ба. 

Цілісність ясеневої борозни встановлювали за допомогою формалі-

нової проби G.Parma [23]. 

Характер ексудату визначали за допомогою бензидинової проби H. 

Kötzschke [24]. 

Ступінь та характер кровоточивості ясен встановлювали за допомо-

гою зондування та враховуючи анамнез захворювання. 

Для виявлення зубного нальоту та ступеню запалення ясен викорис-

товувала пробу Шилера-Писарєва (1956). 

Для більшої об`єктивізації отриманих даних використовували індекс-

ні показники: 

 індекс потреби в лікуванні захворювань пародонта (CPITN - 

BOOЗ) 

 гігієнічний індекс (ГІ) - для оцінки гігієнічного стану порожнини ро-

та. 

Для діагностики глибини патологічного процесу, встановлення хара-

ктеру патологічного процесу в кістковій тканині альвеолярного паростка, 

а також оцінки стану тканин пародонта при вивченні віддалених резуль-

татів використовували внутрішньоротову та панорамну рентгенографію. 
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2.2 Лабораторні методи обстеження 

Всім хворим паралельно з клінічним обстеженням проводили зага-

льноприйняті лабораторні методи дослідження, які прямо або опосеред-

ковано допомагали оцінити стан епітеліального бар`єру ясен: 

 вивчення показників реакції адсорбції мікроорганізмів (РАМ) 

[Н.Ф.Данилевський, Г.П.Самойлов, Т.А.Бєлєнчук, 1985]; 

 визначення показників еміграції лейкоцитів за М.А.Ясиновським 

[25]; 

 мікробіологічне вивчення мікрофлори пародонтальних кишень. 

Ці показники також свідчили про стан місцевого імунітету порожнини 

рота. 

 

2.3. Морфологічні методи досліджень 

Морфологічні дослідження проведені на інцизійних біоптатах ясен 35 

хворих (14 чоловіків та 21 жінка) "дослідної" групи, у 24 хворих генералі-

зований пародонтит був у стадії загострення; та 11 хворих (4 чоловіки та 

7 жінок) "контрольної" групи, у 6 з котрих захворювання було в стадії за-

гострення, а також 5 здорових осіб. Були проведені патоморфологічні, 

гістохімічні та електронно-мікроскопічні дослідження. 

Для патоморфологічного вивчення біоптати фіксували у 10% нейт-

ральному формаліні, проводили через батарею спиртів висхідної конце-

нтрації, хлороформ, парафін і заливали у парафін. Серійні парафінові 

зрізи товщиною 7 мкм фарбували гематоксиліном і еозином та за ван Гі-

зоном. 

Гістохімічне вивчення енергетичного обміну епітелію ясен проведено 

на кріостатних зрізах (товщиною 10 мкм) свіжезаморожених у рідкому 

азоті біоптатів. 

Вивчена активність комплекса лімітуючих ферментів дихання, гліко-

ліза, петозного циклу та термінального окиснення: сукцинатдегідрогена-

зи (СДГ) - за Нахласом та співавт., малатдегідрогенази (МДГ), лактатде-



 39 

гідрогенази (ЛДГ), цитоплазматичної -гліцерофосфатдегідрогенази (ц-

-глДГ), глюкозо-6-фосфатдегідрогенази (гл-6ф-ДГ - за Гессом, Скар-

пеллі та Пірсом), НАД-Н та НАДФ-Н дегідрогеназ - за Фарбером. Гістохі-

мічні методики були взяті з посібника Е.Пірс (1969). 

Для електронно-мікроскопічного дослідження тканину фіксували по 

Колфільду та після відповідної обробки заливали в аралдіт. Ультратонкі 

зрізи отримували на ультратомі LКВ-Д810-А-III, контрастували 2% розчи-

ном уксуснокислого ураніла в 70о спирті та цитратом свинцю і вивчали у 

електронному мікроскопі ЕВМ-100Л. 

Клінічне, лабораторне та морфологічне вивчення характеру регене-

рації тканин пародонта оцінювали у динаміці захворювання: до ліку-

вання, після проведення 1 курсу фармакотерапії та після закінчення 2 

курсу лікувальних заходів. 

Проведена статистична обробка цифрового матеріалу; достовірність 

оцінювали за критерієм Ст`юдента. 

 

2.4. Методи лікування 

Лікування генералізованого пародонтита проводили комплексно, ви-

користовуючи терапевтичні, хірургічні та ортопедичні заходи. 

Хворим дослідної групи консервативне лікування генералізованого 

пародонтита загостреного перебігу проводили за запропонованою нами 

схемою шляхом застосування 2-х послідовних курсів фармакотерапії: 

1 курс - протизапальне лікування (54 хворих): інстиляції у пародон-

тальні кишені та аплікації на ясна біосорбента "Мікотон" на протезі 7-10 

днів; 

2 курс - після зняття запальних змін тканин пародонта (післяклінічна 

стадія генералізованого пародонтита ) - інстиляції у пародонтальні ки-

шені та аплікації на ясна 10% розчину (ампульована форма) "Мілдрона-

та" на протязі 10-14 днів. Лікування фармакологічними препаратами про-

водили на тлі загальноприйнятого місцевого лікування (зняття над-та пі-
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д'ясневих зубних відкладень, ліквідації травматичної оклюзії, санації по-

рожнини рота). 

У хворих на генералізований пародонтит хронічного перебігу курс 

консервативного лікування включав (після зняття над- та під‘ясневих зу-

бних відкладень, ліквідації травматичної оклюзії, санаціїї порожнини ро-

та) застосування цитопротектора "Мілдронат" за такою ж схемою, що і 

при загостреному перебігу захворювання.  

Хворим контрольної групи проводили загальноприйняте лікування. 
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РОЗДІЛ 3 

 

Особливості клінічних, лабораторних, морфологічних змін і  

регенерації епітелію ясен при генералізованому пародонтиті та 

в динаміці його лікування 

 

Виходячи з мети та задач дисертаційної роботи, ми приділили особ-

ливу увагу, поряд з загальноприйнятими у пародонтології суб`єктивними 

та об‘єктивними характеристиками  перебігу генералізованого пародон-

тита, вивченню стану епітеліального бар`єра ясен в динаміці захворю-

вання та на протязі проведеного лікування. В якості одного з важливих 

показників оцінки ефективності проведеної фармакотерапії, окрім клініч-

них та лабораторних даних, ми застосували морфологічні критерії ушко-

дження і регенерації епітелію ясен, які були отримані в динаміці дослі-

дження: до початку лікування, після проведення I курсу протизапальної 

терапії біосорбентом "Мікотон" та після проведення II курсу лікування 

препаратом метаболічного типу дії - цитопротектором "Мілдронат". 

Враховуючи отримані дані, ми вирішили за доцільне провести ви-

кладення матеріалів власних досліджень згідно з стадіями та ступенями 

генералізованого пародонтита. У зв'язку з превалюванням у всіх групах 

досліджень хворих на генералізований пародонтит загостреного перебігу 

табличні дані клінічних та лабораторних показників приведені нами саме 

в цьому варіанті перебігу захворювання. 
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3.1. Генералізований пародонтит, початковий та  I ступінь  

 

3.1.1 Клінічні та лабораторні критерії ушкодження та регенерації 

епітеліального бар`єра ясен 

 

Повному клінічному та лабораторному обстеженню, а також лікуван-

ню підлягали 30 хворих (12 чоловіків та 18 жінок) на генералізований па-

родонтит початкового та I ступеня. У 18 з них (60%) був діагностований 

генералізований пародонтит загостреного перебігу. 

Проведене клінічне та лабораторне обстеження всіх хворих на гене-

ралізований пародонтит не з`ясувало характерних особливостей альте-

рації і регенерації епітелію ясен, пов`язаних зі статтю. У зв`язку з цим 

при подальшому викладенні матеріалів дослідження немає необхідності 

приводити дані окремо по чоловікам та жінкам. 

 

Клінічні показники 

Клінічні та лабораторні характеристики епітелію ясен вивчені нами 

згідно описаних методик   у главі 2. 

Суб`єктивні скарги хворих цієї групи зводились до наявності непо-

стійних, неприємних відчуттів в яснах, парестезій, свербіння, інколи до 

незначних больових відчуттів (Табл.3.1.1.1.). Ці симптоми частіше про-

являлися під час прийому  їжі та при чищенні зубів. Більш наявними вони 

ставали при загостреному перебігу захворювання: у цей період 

з`являлися скарги на посилення кровотечі з ясен, особливо при чищенні 

зубів та при прийомі твердої їжі. Частіше загострення перебігу генералі-

зованого пародонтита хворі пов`язували з ускладненням  соматичної па-

тології  та з перенесеними інфекційними захворюваннями (грип, ангіна та 

інше). 
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Об`єктивно при генералізованому пародонтиті хронічного перебігу 

відмічалась невелика набряклість; синюшність, або вогнищева гіперемія 

ясеневих сосочків,  їх притупленість (катаральний гінгівіт), у деяких хво-

рих відмічалась гіпертрофія ( у межах I-II ступеня) - гіпертрофічний гінгі-

віт. Були наявні пародонтальні кармани, особливо у фронтальних ділян-

ках, їх глибина сягала 2-3 мм. При надавлюванні на ясна можна було 

отримати невелику кількість серозного, рідше (при I ступені) серозно-

гнійного ексудату (Табл.3.1.1.2). 

                                                                                           Таблиця 3.1.1.1. 

Суб‘єктивні характеристики ушкодження та репарації тканин паро- 

донта в цілому та епітелію ясен у хворих на генералізований паро-

донтит початкового і I ступеня при лікуванні за різними методиками 

Скарги 
хворих 

Всьо-
го 

хворих 

До ліку-
вання 

 
 
 

Після ліку-
вання зага-

льно- 
прийнятими 
методами 

Після ліку-
вання біосор-
бентом "Міко-

тон" 
 

n % n % n % 

1. Біль, свер-
біж, неприємні 
відчуття у яс-
нах 

 
30 

      

- постійно під 
час чищення 
зубів та їжі 

 0 0 3 10 0 0 

 - тільки у пе-
ріод загостре-
ня 

 30 100 5 16,6 1 3,3 

2. Кровоточи-
вість ясен 

       

 - постійно 
 

 2 6,6 0 0 0 0 

 - під час чи-
щення зубів 
та їжі 

 18 60 6 20 2 6,6 

 - тільки у пе-
ріод загост-
рення 

 10 33,3 0 0 0 0 
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Таблиця 3.1.1.2. 
Об‘єктивні критерії ушкодження та репарації тканин пародонта та 

епітелію ясен у хворих на генералізований пародонтит початкового і 
I ступеня  при лікуванні за різними методиками 

Об‘єктивні кри-
терії 

Всьо-
го 

хворих 

До ліку-
вання 

 

Лікування за-
гально-

прийнятими 
методами 

Лікування 
біосорбен-
том "Міко-

тон" 

n % n % n % 

1.Зміна кольору     
ясен 

30       

- гіперемія  18 60 0 0 0 0 

  - цианоз  12 40 4 13 0 0 

2. Консистенція 
ясен 

       

- набряк  18 60 2 6,6 0 0 

- атрофія  0 0 0 0 0 0 

- розпушення  18 60 2 6,6 0 0 

3.Наявність зуб-
них відкладень 

 30 100 0 0 0 0 

4.Оголення ши-
йок та коренів 

       

- 1-2 мм  19 63,3 19 63,3 19 63,3 

- 2-3 мм  0  0   0 

5.Наявність па-
родонтальних 
кишень 

       

- 2-3 мм  12 40 19 63,3 20 66,6 

- 3-4 мм  18 60 11 36,6 11 
 

36,6 

6. Гноєтеча з 
пародонтальних 
кишень 

 16 
 

53,3 0 
 

0 0 0 

7.Кровоточи-
вість при зонду-  
ванні 

 30 100 6 20 1 3,3 

8.Рухомість зу-
бів 

       

- I ступінь  12 40 16 53,3 15 50 

- II  ступінь   18 60 2 6,6 1 3,3 

- III  ступінь   0 0 0 0 0 0 

9.Наявність аб-
сцесів 

 0 0 0 0 0 0 
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При загостренні ці симптоми посилювались: зростала кровоточи-

вість, болісність, набряклість тканин, наростала гіперемія, з`являлась ру-

хомість зубів (особливо фронтальних) - вона сягала I-II ступеня. 

У всіх хворих з загостренням генералізованого пародонтита  відмі-

чався ріст індексних показників: гігієнічний індекс зріс з 2,95 у контролі до 

3,19, а потреба в лікуванні захворювань пародонта (СPITN) виросла з 

1,12 до 1,78 відповідно.  

При хронічному перебігу генералізованого пародонтита  індексні по-

казники достовірно не відрізнялись від контрольних даних. 

Проведення 2-х послідовних курсів лікування генералізованого па-

родонтита  у хворих дослідної групи було здійснене після загально 

прийнятих у парадонтології заходів: зняття зубних відкладень, усунення 

травматичної оклюзії, санації порожнини рота. 

1 курс протизапальної терапії у хворих цієї групи складав 7 сеансів 

інстиляцій у пародонтальні кишені та аплікацій на ясна біосорбента "Мі-

котон". 

Після закінчення лікування "Мікотоном" у хворих зникали скарги 

(Табл.3.1.1.1) та об`єктивні симптоми загострення генералізованого па-

родонтита (Табл.3.1.1.2). Індексні показники не відрізнялись достовірно 

від норми (ГІ - 2,98; СPITN - 1,16). 

У цей  період проводили 2-й курс лікування цитопротектором "Міл-

дронат", що полягав в проведенні 10 сеансів інстиляцій у пародонтальні 

кишені та аплікацій на ясна 10% розчину "Мілдроната". 

Суб`єктивні та об`єктивні клінічні критерії після закінчення лікування 

"Мілдронатом" були в межах контрольних величин (ГІ - 2,96; СPINT - 

1,14). 
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Лабораторні показники 

Аналіз результатів реакції еміграції лейкоцитів у порожнину рота за 

М.А.Ясиновським показав, що у хворих на генералізований пародонтит 

початкового і I ступеня до початку лікування достовірно знижений вміст 

живих форм лейкоцитів до 73,8% проти 88,3% в нормі. Виявлене нами 

збільшення кількості клітин  злущеного епітелію ясен безпосередньо сві-

дчить про посилену альтерацію і десквамацію клітин епітеліального 

бар`єру, що само по собі сприяє зниженню його захисної функції 

(Табл.3.1.1.3). 

Після проведення 1-го курсу лікування "Мікотоном" показники еміг-

рації лейкоцитів зазнали значного зниження; а після завершення повного 

курсу лікування не відрізнялись вірогідного від контролю і залишались на 

цьому рівні увесь період ремісії (Табл.3.1.1.3). 

Відбувається також зниження місцевих захисних сил організму, про 

що ми судили за рівнем РАМ: 53,1% проти 60,3% у нормі. 

Показники РАМ після курсу лікування "Мікотоном" відповідали рів-

ням хронічного перебігу генералізованого пародонтита  і залишались на 

цих межах увесь період ремісії. 

Враховуючи значення якісного та кількісного вмісту мікрофлори па-

родонтальних кишень у розвитку запальних захворювань пародонта, ми 

проаналізували отримані дані і дійшли висновку, що у пародонтальних 

кишенях присутня змішана мікрофлора, а найбільш поширеним видом 

мікроорганізмів являється кокова флора (у 100% обстежених хворих). У 

значній кількості виявлено дріжжеподібні гриби, наявність яких була час-

тішою при загостреному перебігу генералізованого пародонтита  (у 38% 

хворих з хронічним перебігом та 42% - у стані загострення генералізова-

ного пародонтита).  Та ж тенденція до зростання частоти виявлення при 

загостренні генералізованого пародонтита , але це більш значима була 

встановлена і відносно трихомонадної інфекції, яка виявлялась у 35% 

хворих на генералізований пародонтит  загостреного перебігу. 
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Характерне також обсіменіння пародонтальних кишень  веретенопо-

дібними паличками та спірохетами, яке також пов`язане з характером 

перебігу генералізованого пародонтита: при загостреному перебігу вони 

виявлялись приблизно у 2 рази частіше (у 65% хворих), ніж в стані ремі-

сії (у 31% хворих). 

Такий поліморфізм мікрофлори пародонтальних кишень прямо ко-

релює з виявленим нами зниженням лабораторних показників, що відпо-

відають зниженням місцевих захисних сил порожнини рота (РАМ та еміг-

рація лейкоцитів за Ясиновським). 

Вивчення вмісту мікрофлори пародонтальних кишень   після прове-

дення 1-го курсу лікування "Мікотоном" показало високу бактерицидну 

активність препарату проти усіх видів висіяних мікроорганізмів. 

Після проведення 2-го курсу лікування цитопротектором "Мілдронат" 

такий стан зберігався на протязі всього періоду ремісії. 

Про стан кісткової тканини альвеолярного паростка і зубів ми судили 

по результатах R-логічного обстеження. У всіх хворих стан кортикальної 

пластики та губчастої речовини альвеолярного паростка відповідав 

встановленим для початкового і I ступеня генералізованого пародонтита 

критеріям, що були щільно пов`язані з характером перебігу генералізо-

ваного пародонтита. Симптоми загострення після проведення курсу ліку-

вання "Мікотоном" зменшувались. 

R-структура кісткової тканини альвеолярного паростка була стабіль-

ною на всьому протязі періоду хронічного перебігу генералізованого па-

родонтита (до 15-18 міс. спостереження у 70% хворих). 

 

3.1.2. Морфологічні показники ушкодження та регенерації епіте-

лію ясен 

 

Проведені нами дослідження показали, що клінічна симптоматика у 

хворих на генералізований пародонтит  початкового і I ступеню розвива-
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ється на фоні змін метаболізму та структури епітелію ясен. При цьому у 

епітелії, порівняно з нормою, розвиваються дистрофічні процеси, які від-

буваються паралельно з порушенням енергетичного обміну та ультра-

структури. 

У нормі у здорових людей ясна вкриті багатошаровим плоским епі-

телієм з незначним ступенем ороговіння або без нього (Рис.3.1.2.1). 

Гермінативні шари епітелію представлені циліндричними клітинами з ба-

зально розташованими ядрами. Вище розташовані декілька шарів шипу-

ватих клітин, що мають полігональну форму з центрально разташовани-

ми ядрами, далі - плоскі клітини з видовженими плоскими ядрами. В ді-

лянках максимального травмування плоскі клітини вкриті невеликою кі-

лькістю плоских ороговілих клітин, ядра у яких відсутні. 

Гістохімічне вивчення активності окисно-відновних процесів показа-

ло, що найбільш високим енергетичним потенціалом володіють клітини 

гермінативного шару та глибоко розташовані шипуваті клітини. При цьо-

му активність ферментів різноманітних енергетичних циклів у шарах епі-

телію неоднозначна. Так, епітелій глибоких шарів має більш високу акти-

вність ферментів дихання (СДГ, МДГ), - пентозного циклу (гл-6-фосфат 

ДГ) та термінального окиснення (НАД - Н ДГ та НАДФ-Н ДГ) (Рис.3.1.2.2, 

Табл.3.1.2.1). А для епітелію верхніх шарів характерна більш висока ак-

тивність ензимів гліколізу. 

Важливе значення у виконанні бар`єрної функції епітелію ясен має 

стан міжепітеліальних контактів. У нормі епітеліальні клітини з`єднані де-

смосомами та напівдесмосомами, що розташовані між контактуючими 

поверхнями клітин (Рис.3.1.2.3). Широта міжклітинних просторів при цьо-

му мінімальна. Суттєву роль в здійсненні захисної функції епітелію ясен 

має також стан  підепітеліальної базальної мембрани. У нормі вона збе-

рігає свою  цілісність на всьому протязі. 
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Рис.3.1.2.1 Ясна пацієнтки К-о (норма). 

Вестибулярна поверхня ясен вкрита багатошаровим плоским епітелієм з 

чіткою стратифікацією шарів. 

Фарбування гематоксиліном і еозином Зб.:110 

 

 

 

Рис 3.1.2.2. Ясна пацієнтки К-о 

(норма) Висока активність МДГ у 

цитоплазмі клітин глибоких шарів 

епітелію вестибулярної поверхні 

ясен. 

Метод: Гесс, Скарпеллі та Пірс. 

                                                                  Зб.:180 
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Рис.3.1.2.3. Ясна пацієнтки К-о (норма). 

Десмосомальні контакти між шипуватими клітинами. 

Зб.:10000 
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Рис.3.1.2.4. Ясна хворого Н-в. Генералізований пародонтит, I ступінь, за-
гострений перебіг. Знижена активність МДГ у клітинах епітелію герміна-
тивного та шипуватого шарів, що вкриває вестибулярну поверхню ясен. 

Метод: Гесс, Скарпеллі та Пірс. Зб.:280 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис.3.1.2.5. Ясна хворого Н-в. Генералізований пародонтит, I ступінь, за-
гострений перебіг. Дистрофічні зміни сулькулярного епітелію, розширен-
ня міжклітинних просторів, інфільтрація їх лімфоцитами, нейтрофільними 
гранулоцитами, елементами мікрофлори. Фарбування гематоксиліном та 

еозином Зб.:150 
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Загострений перебіг генералізованого пародонтита початкового і I 

ступеню характеризується зниженням енергетичної забезпеченості фун-

кціональної активності клітин епітелію ясен. 

Дослідження виявили зниження в клітинах епітелію активності фер-

ментів дихання, пентозного циклу та термінального окиснення при одно-

часному помірному зростанні активності гліколітичних ензимів 

(Табл.3.1.2.1). Гістохімічне виявлення активності СДГ, МДГ, гл-6-фДГ, 

НАД-Н ДГ, НАДФ-Н ДГ показало зменшення кількості кінцевого продукту 

реакції у цитоплазмі усіх шарів епітеліальних клітин, нерівномірність ро-

змірів зерен диформазана, можливе накопичення їх в одному з полюсів 

цитоплазми (Рис.3.1.2.4). 

На тлі зниження енергетичних процесів в епітелії ясен розвиваються 

нерівномірно виражені в різних ділянках альтеративні процеси. При цьо-

му більш страждає сулькулярний епітелій, у якому відмічається зерниста, 

гіаліново-крапельна та вакуольна дистрофія багатьох клітинних елемен-

тів (Рис.3.1.2.5). У епітелії відмічається ушкодження десмосомальних ко-

нтактів, що визначає нерівномірне розширення міжклітинних просторів 

(Рис.3.1.2.6). У самих епітеліальних клітинах розвиваються ультраструк-

турні ушкодження органел: часткова деструкція кріст мітохондрій, просві-

тлення їх матриксу, нерівномірне розширення профілів ендоплазматич-

ної сітки, збільшення кількості тонофібрил (Рис.3.1.2.6). При цьому епіте-

ліальний пласт інфільтрований лімфоцитами, нейтрофільними грануло-

цитами, елементами мікрофлори (Рис.3.1.2.5). 

В епітелії вестибулярної поверхні ясен також розвиваються аналогі-

чні структурні зміни, але в меншому ступені, ніж в сулькулярному 

(Рис.3.1.2.7 та 3.1.2.8). 

Проведення першого курсу лікування біосорбентом "Мікотон" приз-

водить до суттєвого покращення регенераторних процесів у тканинах 

пародонта та до виразної тенденції що до покращення метаболізму та 

структури епітелію ясен.  Гістохімічні  дослідження показали  підвищення  
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Рис.3.1.2.6. Ясна хворого Н-в. Генералізований пародонтит, I ступінь , 

загострений перебіг. 

Дистрофічні зміни сулькулярного епітелію (часткове пошкодження кріст 

мітохондрій, нерівномірне розширення профілів ендоплазматичної сітки, 

збільшення кількості тонофібрил), пошкодження десмосомальних конта-

ктів, розширення міжклітинних просторів.  

Зб.:15000 
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Рис.3.1.2.7. Ясна хворого Н-в. Генералізований пародонтит, I ступінь, за-

гострений перебіг. 

Помірні дистрофічні зміни органел епітелію шипуватого шару, що вкри-

ває вестибулярну поверхню ясен, пошкодження десмосомальних контак-

тів, незначне розширення міжклітинних просторів. Зб.:15000 

 

 

 

 



 57 

активності ферментів дихання, пентозного циклу та термінального окис-

нення. У цитоплазмі клітин усіх шарів епітелію при виявленні активності 

СДГ, МДГ, гл-6-фДГ, НАД-Н ДГ та НАДФ-Н ДГ відмічається збільшення 

кількості зерен диформазана зникають великі темно-сині глибки кінцево-

го продукту реакцій. При цьому електронно-мікроскопічні дослідження 

свідчать про покращення структури кріст мітохондрій, зменшення ступе-

ня набряку їх матрикса, що в комплексі свідчить про покращення енерге-

тичних процесів. 

Паралельно відмічається зниження активності ферментів гліколізу, 

про що свідчить  зменшення кінцевого продукту реакції при виявленні ак-

тивності ЛДГ та цитоплазматичної -гліцерофосфат ДГ (Табл.3.1..2.1). 

Ультраструктурні та патоморфологічні дослідження свідчать про значне 

покращення структури епітелію ясен: зменшується ступінь дистрофічних 

змін клітин, має місце тенденція до нормалізації ультраструктури компо-

нентів ендоплазматичної сітки, збільшується число профілів зернистої 

ендоплазматичної сітки. Останнє у сукупності з вже відміченою тенденці-

єю до підвищення активності гл-6-ф ДГ та НАДФ-Н ДГ свідчить про пок-

ращення у клітинах епітелію ясен синтетичних процесів. Виявляється та-

кож тенденція до нормалізації структури десмосомальних контактів, між-

клітинні простори звужуються. Зменшується ступінь інфільтрації епітелі-

ального пласта елементами мікрофлори, а нейрофільні гранулоцити та 

лімфоцити визначаються у достатній кількості. 

Однак, виявлені метаболічні та ультраструктурні критерії поліпшен-

ня процесів оксидоредукції та синтетичних процесів не забезпечують на 

цьому етапі лікування повноцінної регенерації епітелію ясен. А, виходячи 

з відомих в літературі відомостей про тісні епітеліально-стромальні спів-

відношення як у фізіологічних умовах, так і при патології [203] можна 

впевнено заключити, що проведений курс лікування не забезпечує пов-

ного усунення запальних змін у сполучнотканинній основі ясен та інших 

тканинах пародонта і не призводить до повноцінної їх регенерації. 
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Після проведення 2-го курсу лікування хворих на  початковий і I сту-

пінь генералізованого пародонтита цитопротектором "Мілдронат" відбу-

вається повноцінне відновлення метаболізму та структури покривного 

епітелію ясен. Гістохімічні дослідження показали нормалізацію активнос-

ті ферментів дихання, пентозного циклу, гліколізу та термінального окис-

нення у клітинах епітелію усіх шарів (Табл.3.1.2.1). При цьому відбува-

ється збільшення кількості, нормалізація розмірів та розташування зерен 

диформазана при виявленні активності: СДГ, МДГ, гл-6-фДГ, НАД-Н ДГ 

та НАДФ-Н ДГ  (Рис.3.1.2.9). Напроти, гістохімічне виявлення активності 

ЛДГ та цитоплазматичної -гліцерофосфат ДГ вказує на їх зниження, яке 

не відрізняється достовірно від рівня контрольних величин. 

Проведений курс лікування призводить до нормалізації ультраструк-

тури клітин, особливо органел, що відповідають за енергетичні процеси - 

мітохондрій та за синтетичні процеси - зернистої та гладенької ендопла-

зматичної сітки, рибосом. 

 Нормалізувалась також ультраструктура десмосом, міжклітинні про-

стори зменшились до значних розмірів (Рис.3.1.2.10). 

В цілому відновлення ушкодженого епітелію завершилось, пройшла 

фаза диференціювання плоского епітелію ясен. 

Враховуючи дані літератури [197] про те, що повноцінна регенерація 

епітелію можлива тільки при достатньо повному відновленні структури 

сполучнотканинної основи, можна висловити думку, що застосування 

препарату метаболічного типу дії "Мілдронат" після знаття запальних 

явищ у тканинах пародонта у хворих на генералізований пародонтит по-

чаткового і I ступеня призводить до розвитку повноцінної регенерації 

тканин пародонта, котра проходить як на клітинному, так і на субклітин-

ному рівнях. 
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Рис.3.1.2.8.Ясна хворого Н-В. Генералізований пародонтит,  I ступінь, за-
гострений перебіг. 
Помірні дистрофічні зміни епітелію вестибулярної поверхні ясен, вогни-
щеве розширення міжклітинних просторів. Фарбування гематоксиліном 

та еозином. Зб.:110 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис.3.1.2.9. Ясна хворого Н-В після проведення повного курсу лікування. 
Висока активність МДГ у клітинах епітелію гермінативного  та шипуватого 

шарів. Метод Гесс, Скарпеллі та Пірс. Зб.:280 
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Рис.3.1.2.10 Ясна хворого Н-В після проведення повного курсу лікування. 

Ультраструктура клітини епітелію гермінального шару без суттєвих пато-

логічних змін.  

Зб.:15000 
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3.1.3 Результати віддалених спостережень 

 

Обстеження хворих проведено у динаміці: через 6 міс.; 12 міс.; 24 

міс. Клінічні, лабораторні та R-логічні показники свідчать про те, що у 

70% хворих на генералізований пародонтит  початкового і I ступеня ре-

місія була стійкою на протязі всього періоду спостереження. У 20% хво-

рих загострення патологічного процесу розвинулось через 10-12 міс, у 

10% - пацієнтів період ремісії склав 8-10 міс, що було  пов`язано за зни-

женням загальної реактивності організму у зв`язку з загостренням сома-

тичної патології. Отримані нами позитивні результати після проведення 

курсу лікування цитопротектором з антигіпоксичним ефектом "Мілдро-

нат", які обумовили вірогідне подовження строків ремісії, дозволяють ра-

хувати за доцільне проведення профілактичних курсів лікування хворих 

на генералізований пародонтит початкового і I ступеня саме цим фармп-

репаратом. Цю профілактику слід проводити в період хронічного перебігу 

генералізованого пародонтита, до появи ознак загострення патологічно-

го процесу. У хворих цієї групи профілактичні курси треба починати че-

рез 13-15 міс. після закінчення повного курсу лікування хворих за нашою 

схемою. Термін профілактичних курсів, враховуючи механізми дії "Міл-

дронату" повинен бути не менше 12-14 днів. 

 

 

 

Висновок. 

Таким чином, проведені комплексні дослідження особливостей 

ушкодження та репарації епітелію ясен у хворих на генералізований па-

родонтит з початковим -  I ступенем довели, що  епітеліальний бар`єр 

зазнає достовірних змін вже на самому початку розвитку патологічного 

процесу у тканинах пародонта. 
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Дані гістохімічних досліджень свідчать про те, що на початковому 

етапі розвитку генералізованого пародонтита  страждає енергетична за-

безпеченість функціональної активності епітелію ясен, що проявляється 

зниженням активності ферментів дихання, пентозного циклу та терміна-

льного окиснення при одночасному зростанні гліколізу. Ці результати 

відбивають процес розвитку у епітелії ясен тканинної гіпоксії 

(Рис.3.1.2.11.). 

Паралельно в епітелії відбуваються структурні зміни як на рівні ор-

ганел, так і на рівні клітини в цілому. Порушуються міжклітинні зв`язки, 

розширюються міжепітеліальні проміжки, в яких виявляються нейтрофі-

льні гранулоцити, лімфоцити, а також клітини мікрофлори. Розвивається 

також нерівномірне розпушення підепітеліальної базальної мембрани. 

Виявлені зміни в комплексі обумовлюють порушення структури та функ-

цій епітеліального бар`єру, який відбиває стан всіх тканин пародонта, і 

багато в чому зумовлює розвиток клінічних проявів генералізованого па-

родонтита . 

Проведені дослідження показали, що застосування у хворих цієї гру-

пи 1-го курсу протизапального лікування біосорбентом "Мікотон" на про-

тязі 7 діб обумовлює купування гострих запальних змін тканин пародон-

та, зникнення скарг у хворих, а також об`єктивних клінічних та лаборато-

рних проявів загостреного перебігу початкового і I ступеня генералізова-

ного пародонтита  . Разом з цим в епітелії  мають місце залишкові симп-

томи метаболічних та структурних змін, що заважають повноцінному ви-

конанню ним захисної функції. Регенераторний процес у епітелії прохо-

дить тільки фазу проліферації, а фаза диференціювання не відбуваєть-

ся. 

Ці дані дозволили нам виділити у перебігу генералізованого паро-

донтита   так звану "післяклінічну стадію", яка потребує фармакологічної 

корекції, що буде спрямована на поліпшення регенераторних процесів, в 

основі яких лежить усунення залишкових проявів гіпоксії. 
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Рис.3.1.2.11. Гістохімічні показники активності окисно-відновних фе-

рментів (у.о) в епітелії ясен в динаміці генералізованого пародонтита по-

чаткового і I ступеня та при його лікуванні різними способами. 

1 ряд СДГ; 2 ряд МДГ; 3 ряд ЛДГ; 4 ряд ГДГ 

1 - Норма; 

2 - ГП, початковий і I ступінь до початку лікування; 

3 - після 1 курсу лікування препаратом "Мікотон"; 

4 - після 2 курсу лікування препаратом "Мілдронат"; 

5 - після лікування за загальноприйнятою схемою. 

 

Застосування з цією метою препарату метаболічного типу дії, антигі-

поксанта "Мілдронат" призвело до нормалізації енергетичного обміну за-

вершення регенерації епітелію ясен та поліпшення його бар`єрної функ-

ції на тривалий період, про що свідчать позитивні результати віддалених 

(через 6 міс.,12 міс., 24 міс.) спостережень. 
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3.2.   Генералізований пародонтит, II ступінь  

 

3.2.1 Клінічні та лабораторні критерії ушкодження та регенерації 

епітеліального бар`єра ясен 

 

Повному клінічному та лабораторному обстеженню, а також лікуван-

ню підлягали 24 хворих (10 чоловіків та 14 жінок), що мали II ступінь ге-

нералізованого пародонтита. У 16 з них (62,5%) генералізований паро-

донтит був загостреного перебігу. 

Клінічні показники 

Суб єктивні скарги хворих цієї групи до початку лікування були більш 

вираженими, ніж у хворих з початковим і  I ступенем генералізованого 

пародонтита, особливо при загостренні процесу (Табл. 3.2.1.1). Трива-

лість періодів хронічного перебігу також зменшувалась до 5-8 місяців. В 

більшості випадків періоди загострення генералізованого пародонтита 

хворі пов`язували з перенесеними респіраторними інфекціями, або з за-

гостренням загальносоматичної патології. 

Скарги хворих цієї  групи зводились до наявності значної кровоточи-

вості ясен під час чистки зубів, яка особливо підсилювалась у період за-

гострення генералізованого пародонтита. У той же період у тканинах па-

родонта з`являлись больові відчуття, свербіння, а також серозні та знач-

ні серозно-гнійні виділення з пародонтальних кишень, що призводило до 

появи неприємного запаху з рота. 
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Таблиця 3.2.1.1. 

 Суб‘єктивні характеристики ушкодження та репарації тканин пародон-

та  в цілому та епітелію ясен у хворих на генералізований пародонтит 

II ступеня при лікуванні за різними методиками 

Скарги 
хворих 

Всього 
хворих 

До ліку-
вання 

 
 

Після ліку-
вання загаль-
ноприйнятими 

методами 

Після ліку-
вання біо-
сорбентом 
"Мікотон" 

n % n % n % 

1. Біль, све-
рбіж, непри-
ємні відчуття 
у яснах 

 
 
 

24 

      

- постійно під 
час чищення 
зубів та їжі 

  
7 

 
29 

 
3 
 

 
12,5 

 
0 
 

 
0 

 - тільки у 
період загос-
трення 

  
17 

 
70,8 

 
6 

 
25 

 
2 

 
8,3 

2. Кровото-
чивість ясен 

       

  - постійно  6 25 0 0 0 0 

 - під час чи-
щення зубів 
та їжі 

  
13 

 
54,1 

 
5 
 

 
20,8 

 
2 

 
8,3 

 - тільки у 
період загос-
трення 

  
5 

 
20,8 

 
2 

 
8,3 

 
1 

 
4,1 

 

 

Об`єктивно у хворих на генералізований пародонтит II ступеня хро-

нічного перебігу виявляється симптоматичний хронічний катаральний гін-

гівіт - (у 63% обстежених), або гіпертрофічний гінгівіт (Табл.3.2.1.2). 
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Таблиця 3.2.1.2. 
Об‘єктивні критерії ушкодження та репарації тканин пародонта в цілому 
та епітелію ясен у хворих на генералізований пародонтит II ступеня при 

лікуванні за різними методиками 

Об‘єктивні кри-
терії 

Всього 
хворих 

До лікування 
 

Лікування за-
гальноприй-
нятими мето-

дами 

Лікування біо-
сорбентом 
"Мікотон" 

 

n % n % n % 

1.Зміна кольору     
ясен 

24       

- гіперемія  24 100 1 4,1 0 0 

1-б  - цианоз  19 79,1 4 16,6 1 4,1 

2. Консистенція 
ясен 

       

- набряк  24 100 4 16,6 2 8,3 

- атрофія  0 0 0 0 0 0 

- розпушення  24 100 6 25 1 4,1 

3.Наявність зуб-
них відкладень 

 24 
 

100 0 0 0 0 

4.Оголення ши-
йок та коренів 

       

-   2-3 мм  12 50 12 50 12 50 

- 3-4 мм  13 54,1 13 54,1 13 54,1 

5.Наявність па-
родонтальних 
кишень 

       

- 3-4 мм  14 58,3 18 75 19 79,1 

- 4-6 мм  11 45,8 6 25 5 20,8 

6. Гноєтеча з 
пародонтальних 
кишень 

 16 66,6 0 0 0 0 

7.Кровоточи-
вість при зонду-  
ванні 

 24 100 5 20,8 0 0 

8.Рухомість зу-
бів 

       

- I ступінь  0 0 0 0 0 0 

- II  ступінь   18 75 14 58,3 17 70,8 

- III  ступінь   6 25 10 41,6 7 29 

9.Наявність аб-
сцесів 

 3 12,5 0 0 0 0 
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У разі загостреного перебігу патологічного процесу розвивається ка-

ртина загострення симптоматичного гінгівіту. Процес має  дифузний ха-

рактер. Ясна набувають різкої гіперемії, з`являється значна кровоточи-

вість. Пародонтальні кишені глибокі - до 3-5 мм, містять грануляції або 

гнійний вміст. Рухомість зубів сягає II, а інколи III ступеня. З`являються 

проміжки між зубами (патологічні треми і діастеми). 

У хворих на виразковий гінгівіт відмічається некротичний розпад 

верхівок ясеневих сосочків і краю ясен, різкий біль, гнилісний запах з ро-

та. Виразкові ураження мають локальний характер, або ж, у особливо 

важких випадках, охоплюють ясна обох щелеп. 

У деяких хворих з`являлись поодинокі, а рідше множинні пародонта-

льні абсцеси, що супроводжувалось різким погіршенням загального ста-

ну пацієнтів. 

У всіх хворих були виявлені нерівномірні відкладання зубного каме-

ню (над- та під`ясеневого) а також м`який зубний наліт. У 2-х хворих (8%) 

розвивались поодинокі пародонтальні абсцеси. 

Для всіх хворих цієї групи було характерне оголення шийок та коре-

нів зубів на 2-3-4 мм у різних ділянках зубних рядів (глибше - у фронта-

льній ділянці) та наявність пародонтальних кишень, глибина яких дося-

гала до 5 мм. Негативну динаміку мали індексні показники, які склали: ГІ 

- 3,75; СPITN - 2,25. 

Проведення 1-го курсу лікування біосорбентом "Мікотон" на протязі 

8-9 сеансів привело до значного поліпшення суб`єктивних та об`єктивних 

симптомів генералізованого пародонтита. В цілому були зняті гострі за-

пальні явища: зникли болі, неприємні відчуття та свербіж. В області ясен 

кровоточивість при чищенні зубів значно зменшилась, припинилась гноє-

теча, затягнулись ерозивні та виразкові поверхні, зменшилась рухомість 

зубів. 

Позитивна динаміка виявлена і в індексних показниках (ГІ -3,03; 

СPITN - 1,50). 
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Лабораторні показники 

Лабораторні показники еміграції лейкоцитів за М.А Ясиновським 

(Табл.3.2.1.3) довели низьку функціональну активність нейтрофільних 

гранулоцитів, серед яких тільки 61,2% були життєздатними. 

Збільшилась і кількість клітин злущеного епітелію, що свідчить про 

посилення процесів альтерації та послаблення бар`єрної функції ясен 

(Табл.3.2.1.3). 

Про подальше зниження захисної функції епітелію ясен у хворих на 

генералізований пародонтит II ступеня свідчить і негативна динаміка ре-

акції адсорбції мікрорганізмів клітинами епітелію, яка склала лише 

47,9%. 

У хворих, на генералізований пародонтит II ступеня загостреного 

перебігу, зросли показники бактеріальної засіяності пародонтальних ки-

шень. Як і при початковому та I ступені генералізованого пародонтита 

переважала змішана мікрофлора, у якій у 100% випадків висівались різ-

номанітні коки, веретеноподібні палички. Частіше в пародонтальних ки-

шенях були присутні дріжжеподібні гриби (до 63% хворих), спірохети (до 

65,9% хворих), трихомонади (до41% хворих). У хворих на ерозивно-

виразковий симптоматичний гінгівіт був виявлений також фузо-

спірилярний симбіоз.  

Проведення 1-го курсу лікування генералізованого пародонтита біо-

сорбентом "Мікотон" на протязі 8-9 сеансів привело до зняття лаборато-

рної симптоматики, яка свідчила про загострення перебігу генералізова-

ного пародонтита. Показники проби М.А.Ясиновського, злущення епіте-

лію, РАМ свідчили про перехід процесу у фазу хронічного перебігу (ремі-

сії). 

Кількість та якість мікрофлори пародонтальних  кишень також відпо-

відала звичайному вмісту при генералізованому пародонтиті II ступеня 

хронічного перебігу. 

 



 69 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 70 

Проведення 2-го курсу лікування хворих цієї групи цитопротектором 

"Мілдронат" на протязі 12 сеансів зумовило знаття скарг хворих, перехід 

об`єктивних симптомів, що характерні для генералізованого пародонтита 

II ступеня , у стан стійкої ремісії (ГІ -3,01; СPITN - 1,27; Табл.3.2.1.3), пе-

ріод якої збільшувався на 25-50%, що в цілому свідчить про позитивний 

лікувальний ефект від застосованої лікувальної схеми. 

 

3.2.2. Морфологічні показники ушкодження та регенерації епіте-

лію ясен 

 

Динамічний розвиток хронічного запального процесу у тканинах па-

родонта веде до подальшого посилення в них патологічних змін. Як і при 

початковому та I ступені, при загостреному перебігу  генералізованого 

пародонтита II ступеня більші зміни розвиваються в сулькулярному епі-

телії. На цьому етапі захворювання в епітелії, що вкриває пародонтальні 

кишені, розвиваються суттєві дистрофічні, некробіотичні та локальні нек-

ротичні зміни, що супроводжуються у деяких ділянках руйнуванням епі-

теліальних клітин (Рис.3.2.2.1). При цьому відмічається прямий контакт 

вмісту пародонтальної кишені з сполученотканинною основою ясен та 

порушення бар`єрної функції епітелію ясен. 

Патоморфологічні дослідження встановили вогнищеву деструкцію 

епітеліальних клітин та підепітеліальної базальної мембрани; збережені 

клітини підлягали грубим дистрофічним змінам. 

На електронних мікрофотографіях у дистрофічно змінених клітинах 

виявляється різке розширення цистерн ендоплазматичної сітки, профілі 

котрої виповнені зернистим чи аморфним матеріалом, або просвітлені 

(Рис.3.2.2.2). Характерним є скидання рибосом. У мітохондріях відміча-

ється деструкція кріст, нерівномірне просвітлення матриксу. Пошкоджені 

десмосомальні контакти, міжклітинні простори розширені. Збережені ді-



 71 

лянки епітелію інфільтровані мікроорганізмами, лімфоцитами та нейтро-

фільними гранулоцитами. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.3.2.2.1. Ясна хворої Т-1. Генералізований пародонтит, II ступінь, за-

гострений перебіг. 

Вогнищеве руйнування епітелію дна пародонтальної кишені. Інфільтра-

ція збереженого епітеліального пласта елементами мікрофлори, лімфо-

цитами, нейтрофільними гранулоцитами. 

Фарбування гематоксиліном та еозином. 

 Зб.:130 
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Рис.3.2.2.2. Ясна хворої Т-й. Генералізований пародонтит, II ступінь, за-

гострений перебіг. 

Різке розширення профілів ендоплазматичної сітки клітини гермінативно-

го шару сулькулярного епітелію, розрив десмосомальних контактів, роз-

ширення міжклітинних просторів. 

 Зб.:15 000 
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Рис. 3.2.2.3. Ясна хворої Т-й. Генералізований пародонтит, II ступінь, за-

гострений перебіг. 

Дистрофічні зміни епітелію вестибулярної поверхні ясен, інфільтрація 

епітеліального пласта лімфоцитами та нейтрофільними гранулоцитами. 

Фарбування гематоксиліном та еозином. Зб.: 180 

 

Епітелій вестибулярної поверхні ясен також підлягає суттєвим пато-

логічним змінам, але ступінь їх поступається описаним вище. Епітеліаль-

ний пласт у цій ділянці в цілому зберігає свою цілісність на всьому про-

тязі, однак клітини всіх шарів в більшій чи меншій мірі дистрофічно змі-

нені, деякі клітини повністю зруйновані (Рис.3.2.2.3). Відмічаються ознаки 

зернистої та вакуольної дистрофії. 

Десмосомальні контакти пошкоджені, міжклітинні проміжки нерівно-

мірно розширені. Епітеліальний пласт часто інфільтрований лімфоцита-

ми, нейтрофільними гранулоцитами (Рис.3.2.2.4). 
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 Гістохімічне вивчення активності оксидоредуктаз показало, що від-

мічені структурні зміни у епітелії ясен розвиваються на тлі подальшого 

пригнічення активності ферментів дихання, пентозного циклу та терміна-

льного окиснення (Табл.3.2.2.1). Кількість зерен кінцевого продукту реак-

ції зменшується при виявленні активності СДГ, МДГ, гл-6-фДГ, НАД-Н 

ДГ, НАДФ-Н ДГ, а самі зерна представляються нерівномірно збільшени-

ми, перерозподіленими у тій чи іншій ділянці цитоплазми (Рис.3.2.2.5). 

Напроти, активність гліколітичних ензимів достовірно підвищується 

(Табл.3.2.2.1), про що свідчить збільшення кількості кінцевого продукту 

реакції при виявлені активності ЛДГ та цитоплазматичної -

гліцерофосфат ДГ. 

Проведення 1-го курсу лікування хворих на загострений перебіг ге-

нералізованого пародонтита II ступеня "Мікотоном" зумовлює покращен-

ня метаболізму та структури епітелію ясен, а також стимулює його реге-

нерацію. Це в рівній мірі відноситься як до епітелію, що вкриває пародо-

нтальні кишені, так і до епітелію, вестибулярної поверхні ясен. Після 10-

ти сеансів лікування "Мікотоном" завершується фаза проліферації реге-

нераторного процесу, епітеліальний шар відновлює свою безперервність 

і представляється в основному 1-2, рідко 3-ма рядами клітин циліндрич-

ної або полігональної форми, без вертикальної анізоморфності 

(Рис.3.2.2.6). Між цими клітинами виявляються нечисленні лімфоцити та 

нейтрофільні гранулоцити. В сполучнотканинній основі ясен при цьому 

зменшується ступінь гостроти запального процесу, зменшується набряк і 

альтерація сполучнотканинних структур при збереженні помірної судин-

ної реакції та значного ступеню інфільтрації переваскулярної сполучної 

тканини круглоклітинними елементами з домішками макрофагів та нейт-

рофільних гранулоцитів. 
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Рис.3.2.2.4.  Ясна хворої Т-й. Генералізований пародонтит, II ступінь, за-

гострений перебіг. 

Фрагменти нейтрофільного гранулоцита в розширеному міжклітинному 

просторі епітеліального пласта вестибулярної поверхні ясен. 

Зб.:  15000 
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Рис.3.2.2.5. Ясна хворої Т-й. Генералізований пародонтит, II ступінь, за-

гострений перебіг. 

Низька активність МДГ у клітинах гермінативного та глибокого шипувато-

го шарів епітелію вестибулярної поверхні ясен. 

Метод Гесс, Скарпеллі та Пірс. 

Зб.:  280 
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Рис.3.2.2.6. Ясна хворої Т-й. Генералізований пародонтит, II ступінь, за-
гострений перебіг після першого курсу лікування. Безперервний епітелі-
альний покрив пародонтальної кишені, що складається з 1-2 рядків про-
ліферованих клітин; помірні запальні зміни сполучнотканинної основи 

ясен. Фарбування гематоксиліном та еозином. Зб.:   150 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис.3.2.2.7. Ясна хворої Т-й. Генералізований пародонтит, II ступінь, за-
гострений перебіг після першого курсу лікування. Зменшення ступеня 
дистрофічних змін епітелію вестибулярної поверхні ясен. Фарбування 
гематоксиліном та еозином. Зб.: х 150 
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 В епітелії, що вкриває вестибулярну поверхню ясен на цьому етапі 

лікування, також зменшується ступінь дистрофічних змін (Рис.3.2.2.7), 

покращуються показники енергетичного обміну за рахунок підвищення 

активності ферментів дихання (СДГ. МДГ), пентозного шунта (гл-6-фДГ) 

та термінального окиснення (НАД-Н ДГ, НАДФ-Н ДГ) при одночасному 

зниженні активності ензимів гліколізу (ЛДГ і цитоплазматичної -

гліцерофосфат ДГ, Табл.3.2.2.1). Зменшується ступінь ультраструктур-

них змін мітохондрій, структур ендоплазматичної сітки, збільшується 

представництво зернистої ендоплазматичної сітки з великою кількістю 

рибосом (Рис.3.2.2.8). Зменшується ступінь набряку та розширення між-

клітинних просторів, покращується структура десмосом (Риі.3.2.2.8). 

Морфологічне дослідження епітелію ясен після проведення повного 

курсу лікування показало значне покращення його регенерації у всіх ді-

лянках. В епітелії, що вистилає пародонтальну кишеню, просліджується 

завершення фази диференціювання епітелію з розвитком його вертика-

льного диференціювання (Рис.3.2.2.9). Епітеліальний пласт набуває 

структури, що наближається до нормальної, не дивлячись на наявні 

ознаки хронічного запального процесу в сполучнотканинній основі ясен. 

В епітелії, що вкриває вестибулярну поверхню ясен, після закінчення 

2-го курсу лікування також нормалізується структура (Рис.3.2.2.10). На-

ближаються до контрольних і показники енергетичного обміну в ньому, 

що відбувається за рахунок подальшого посилення активності ферментів 

дихання (СДГ, МДГ), пентозного циклу (гл-6-фДГ) та термінального окис-

нення (НАД-Н ДГ і НАДФ-Н ДГ) при одночасному зниженні активності 

ферментів гліколізу (ЛДГ і ц-гл-фДГ -Табл.3.2.2.1, Рис.3.2.2.11). 

Підвищення активності ферментів пентозного циклу і НАДФ-Н ДГ ві-

дбувається паралельно з виявленою значною стабілізацією ультраструк-

тури зернистої ендоплазматичної сітки і свідчить на користь поліпшення 

синтетичних процесів в епітелії ясен після проведення повного курсу лі-

кування. 
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Рис.3.2.2.8. Ясна хворої Т-й. Генералізований пародонтит, II ступінь, за-

гострений перебіг після першого курсу лікування. 

Вогнищева деструкція кріст мітохондрій, помірне розширення міжклітин-

них просторів гермінативного шару епітелію вестибулярної поверхні 

ясен. 

Зб.:  15000 
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Рис.3.2.2.9. Ясна хворої Т-й. Генералізований пародонтит, II ступінь, за-
гострений перебіг після повного курсу лікування. Відновлений епітелій, 
що вистилає пародонтальну кишеню, з рисами вертикальної анізоморф-
ності.  Круглоклітинна інфільтрація сполучнотканниної основи ясен. Фар-

бування гематоксиліном та еозином. Зб.:  110 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис.3.2.2.10. Ясна хворої Т-й. Генералізований пародонтит, II ступінь, за-
гострений перебіг після повного курсу лікування. Гістоструктура епітелію, 
що вкриває вестибулярну поверхню ясен, без суттєвих структурних змін. 

Фарбування гематоксиліном та еозином. Зб.:  210 
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Рис.3.2.2.11. Ясна хворої Т-й. Генералізований пародонтит, II ступінь, за-

гострений перебіг після повного курсу лікування. 

Висока активність МДГ у епітелії вестибулярної поверхні ясен. 

Метод Гесс, Скарпеллі та Пірс. 

Зб.:  280. 
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В цілому, отримані морфологічні дані про динаміку регенерації епі-

телію ясен при лікуванні хворих на  генералізований пародонтит II ступе-

ня за запропонованою схемою, свідчать про значне відновлення мета-

болізму та структури, отже і функції епітелію ясен. Разом з цим, наші да-

ні виявили, при уявному клінічному благополуччі, наявність морфологіч-

них ознак хронічного запального процесу у сполучнотканинній основі 

ясен, котрі зберігаються навіть після проведення повного курсу ліку-

вання. Ці обставини обумовлюють необхідність динамічного нагляду за 

такими хворими, а також застосування в фазі хронічного перебігу профі-

лактичних заходів, як самими хворими, так і лікарем-пародонтологом. 

 

3.2.3. Результати віддалених спостережень 

 

Обстеження хворих проведено згідно  тієї схеми, що і в розділі 3.1.3., 

- через 6 міс., 12 міс., 24 міс. 

Результати клінічних, лабораторних та R-логічних досліджень до-

зволяють рахувати, що застосована схема лікування генералізованого 

пародонтита, що вміщує 2 послідовні курси лікування препаратами "Мі-

котон" і "Мілдронат" приводить до подовження строків ремісії, порівняно 

з загальноприйнятим лікуванням генералізованого пародонтита в серед-

ньому на 50-75%. 

Строки ремісії у хворих на генералізований пародонтит II ступеня пі-

сля проведення обох запропонованих нами курсів фармакотерапії скла-

ла 12 місяців у 77% хворих, 10 місяців - 23%. Загострення було 

пов`язане зі зниженням захисних сил організму у зв`язку з  перенесени-

ми гострими вірусними захворюваннями або загостренням загальносо-

матичної патології. 

Виходячи з отриманих даних про стадійність генералізованого паро-

донтита і наявності післяклінічної фази його розвитку та враховуючи ре-

зультати застосованого патогенетично спрямованого лікування, що обу-
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мовило подовження строків ремісій, слід рекомендувати проведення 

профілактичних курсів  лікування препаратами метаболічного типу дії з 

антигіпоксичним ефектом, зокрема "Мілдронатом" тривалістю до 12-14 

діб (у комплексі з зняттям зубних відкладень, усуненням травматичної 

окклюзії, санацією порожнини рота). Такі профілактичні курси для хворих 

на  генералізований пародонтит II ступеня доцільно проводити через 9-

10 міс. після закінчення повного курсу лікування за рекомендованою 

схемою, тобто в ті строки, поки не розвинулось загострення хронічного 

запального процесу в тканинах пародонта. 

 

 

 

Висновок. 

Аналіз результатів комплексних досліджень дозволяє заключити, що 

прогресування альтерації тканин пародонта у хворих на генералізований 

пародонтит II ступеня розвивається паралельно зі зниженням захисної 

функції епітелію ясен. 

Це пов`язане з поглибленням тканинної гіпоксії в епітелії ясен, яка 

проявляється подальшим зниженням рівня активності ферментів дихан-

ня, пентозного циклу та термінального окиснення при одночасному зрос-

танні гліколітичних процесів (Рис.3.2.2.12). Паралельно посилюються 

структурні ушкодження клітин епітелію ясен, частина котрих підлягає 

грубим дистрофічним та деструктивним змінам, які завершуються некро-

зом та десквамацією клітин. Прогресує деструкція десмосомальних кон-

тактів, розширюються міжепітеліальні проміжки, що зменшує можливість 

захисної функції покривного епітелію. З`являються ділянки, на яких пов-

ністю відсутній епітеліальний бар`єр; це частіше спостерігається в обла-

сті пародонтальних кишень при  генералізованому пародонтиті загостре-

ного перебігу. 
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Рис.3.2.2.12. Гістохімічні показники активності окисно-відновних фе-

рментів (в умовних одиницях) в епітелії ясен в динаміці генералізованого 

пародонтита II ступеня та при його лікуванні різними способами. 

1 - норма; 

2 - ГП, II ступінь, до початку лікування; 

3 - після I курсу лікування "Мікотоном"; 

4 - після II курсу лікування "Мілдронатом"; 

5 - після лікування за загальноприйнятою схемою. 
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Так, як і при лікуванні генералізованого пародонтита початкового та I 

ступеня, після проведення 1-го курсу лікування біосорбентом "Мікотон" 

(8-9 сеансів) відбувається купування симптомів гострого запалення, час-

тково покращується обмін та структура епітелію ясен. Однак на цьому 

етапі лікування, не дивлячись на досить позитивну клінічну динаміку, 

зберігаються суттєві енергетичні та структурні порушення у покривному 

епітелії, що свідчить про перехід патологічного процесу зі стадії клінічних 

проявів у післяклінічну стадію. Остання потребує подальшого лікування 

препаратами метаболічного типу дії. 

Проведення 2-го курсу лікування генералізованого пародонтита ци-

топротектором "Мілдронат" на протязі 12 сеансів зумовлює покращення 

енергетичного обміну, оптимізацію регенерації епітелію ясен, структура 

якого на великому протязі значно покращується. Слід однак відмітити 

наявність ознак незавершеної регенерації, про що свідчить часткове 

збереження тканинної гіпоксії та структурних змін епітеліальних клітин. 

Разом з цим такі морфологічні показники дозволяють епітелію задо-

вільно виконувати захисні функції, про що свідчить подовження строків 

хронічного перебігу  генералізованого пародонтита, у хворих що отрима-

ли лікування за розробленою нами схемою, в середньому на 50-75%. 
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3.3.   Генералізований пародонтит, III ступінь  

 

3.3.1. Клінічні та лабораторні критерії ушкодження та регенерації 

епітеліального бар`єра ясен 

 

У цій групі спостережень клінічному та лабораторному обстеженню, 

а також лікуванню підлягли 21 хворий (8 чоловіків та 13 жінок). У пацієн-

тів був генералізований пародонтит III ступеня , у 15 з них (~70%) гене-

ралізований пародонтит був у стадії загострення. 

 

Клінічні показники 

Суб`єктивні скарги хворих цієї групи до початку лікування були най-

більш вираженими в порівнянні з попередніми групами (Табл.3.3.1.1). 

Найбільші скарги хворі пред`являли у періоди загострення процесу, час-

тота яких зростала до 1 разу на 3-4 місяці. Частіше всього розвиток заго-

стрень генералізованого пародонтита хворі пов`язували з перенесеними 

сезонними респіраторними інфекціями бактеріального чи вірусного гене-

зу, з авітамінозом, а також з загостренням різноманітних соматичних за-

хворювань. Найбільш частими були скарги на кровотечу з ясен, особли-

во під час прийому твердої їжі та чищення зубів, на значну гноєтечу з па-

родонтальних кишень, неприємний запах з рота. Хворі також скаржилися  

на значну рухомість зубів, що приводила до дискомфорту під час прийо-

му їжі, і значно збільшувалась під час загострення процесу. У цей же час 

з`являлись больові відчуття як при надавлюванні на зуби так і в яснах. 

Об`єктивно у хворих на генералізований пародонтит III ступеня хро-

нічного перебігу виявлявся дифузний симптоматичний гінгівіт - катараль-

ний чи гіпертрофічний. При катаральній формі ясна були набряклі з про-

явами застійної гіперемії, при доторканні виникала кровоточивість. При 

гіпертрофічній формі ясеневі сосочки були також набряклі, різко збіль-

шені у розмірах (у рідких випадках - до ріжучого краю коронкової частини 
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зуба). З пародонтальних кишень при хронічному перебігу при надавлю-

ванні з`являвся серозно-гнійний ексудат, а самі кишені набували значної 

глибини (до 8 мм та більше) і були заповнені рясними грануляціями, а 

також - під`ясневим зубним каменем (Табл.3.3.1.2). 

 
 

Таблиця 3.3.1.1. 

 Суб‘єктивні характеристики ушкодження та репарації тканин пародон-

та     в цілому та епітелію ясен у хворих на генералізований пародон-

тит III ступеня при лікуванні за різними методиками 

Скарги 
хворих 

Всього 
хворих 

До ліку-
вання 

 
 

Після ліку-
вання загаль-
ноприйнятими 

методами 

Після ліку-
вання біо-
сорбентом 
"Мікотон" 

n % n % n % 

1. Біль, свер-
біж, неприємні 
відчуття у яс-
нах 

 
21 

      

- постійно під 
час чищення 
зубів та їжі 

 19 
 
 

90,4 6 
 
 

28,5 2 
 
 

9,5 

- тільки у пері-
од загострень 

 2 9,5 1 4,7 1 4,7 

2. Кровоточи-
вість ясен 

       

- постійно  7 33,3 4 19,04 2 9,5 

- під час чи-
щення зубів та 
їжі 

 21 
 

100 14 
 

66,6 9 
 

42,8 

- тільки у пері-
од загострення 

 3 14,2 2 9,5 2 9,5 

 

У всіх хворих на генералізований пародонтит загостреного перебігу 

відмічалось загострення симптоматичного гінгівіту, рясна гноєтеча з па-

родонтальних кишень, значна рухливість зубів - II - III ступеня. 
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Таблиця 3.3.1.2. 
Об‘єктивні критерії ушкодження та репарації тканин пародонта в ціло-

му та епітелію ясен у хворих на генералізований пародонтит III ступеня 
при лікуванні за різними методиками 

Об‘єктивні кри-
терії 

Всьо
-го 
хво-
рих 

До ліку-
вання 

 

Лікування зага-
льноприйня-тими 

методами 
 

Лікування біо-
сорбентом 
"Мікотон" 

 

n % n % n % 

1.Зміна кольору     
ясен 

21       

- гіперемія  21 100 5 23,8 2 9,5 

- цианоз  12 57,1 11 52,3 4 19,04 

2. Консистенція 
ясен 

       

- набряк  21 100   2 9,5 

- атрофія  0 0 0 0 0 0 

- розпушення  21 100 2 9,5 0 0 

3.Наявність зуб-
них відкладень 

       

4.Оголення ши-
йок та коренів 

       

- 4-6 мм  15 71,4 15 71,4 15 71,4 

- 6-8 мм  6 28,5 6 28,5 6 28,5 

5.Наявність па-
родонтальних 
кишень 

       

- 5-6 мм  16 76,1 17 80,9 20 95,2 

- 6 мм та більше  5 23,8 4 19,04 1 4,7 

6. Гноєтеча з 
пародонтальних 
кишень 

 18 86,6 1 4,7 0 0 

7.Кровоточи-
вість при зон- 
дуванні 

 21 100 8 38,09 4 19,04 

8.Рухливість зу-
бів 

       

- I ступінь  0 0 0 0 0 0 

- II  ступінь   2 9,5 9 42,8 10 47,1 

- III  ступінь   19 90,4 12 57,1 11 52,3 

9.Наявність аб-
сцесів 

 16 76,1 0 0 0 0 
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Найбільші скарги у хворих з`являлись під час виникнення виразково-

го  гінгівіту, а  також  при  утворенні  поодиноких, чи множинних пародон- 

тальних абсцесів. У цей період виникали значні больові відчуття, відмі-

чалось погіршення загального стану пацієнтів, пальпація регіонарних лі-

мфатичних вузлів була болісна, а самі вузли були збільшені у розмірах. 

Частіше при загостренні перебігу генералізованого пародонтита III 

ступеня мав місце загострений катаральний або гіпертрофічний гінгівіт. 

Ясна були різко гіперемованими, набряклими, легко кровоточили при до-

торкуванні інструментом, була наявна болісність при пальпації. Шийки 

зубів були оголеними на різну висоту, в залежності від форми симптома-

тичного гінгівіту. Зубні відкладення відмічали у більшості пацієнтів. Па-

родонтальні кишені заповнені грануляціями, відділення мали гнійний або 

рідше серозно-гнійний характер. 

Значну ступінь набувала рухливість зубів, звичайно II - III ступеня, 

або ж III ступеня. Різко вираженою була травматична оклюзія. 

Динаміка індексних показників у цій групі мала подальшу негативну 

спрямованість, порівняно з генералізованим пародонтитом II ступеня  ін-

декс гігієни становив 3,98, а індекс потреби в лікуванні захворювань па-

родонта (СPITN -  3,25). 

Застосування у комплексному лікуванні генералізованого пародон-

тита  III ступеня загостреного перебігу біосорбенту "Мікотон" на протязі 

10-14 сеансів (I курс лікування) зумовило значне покращення 

суб`єктивних та об`єктивних показників генералізованого пародонтита. 

У більшої частини пацієнтів (виключаючи хворих з пародонтальними 

абсцесами) вдавалось ліквідувати симптоматику загострення генералі-

зованого пародонтита  та пов`язані з цим скарги пацієнтів на больові від-

чуття, гноєтечу, неприємний запах, зменшилися кровотеча з ясен та рух-

ливість зубів. У частини хворих застосована фармакотерапія не дала за-

довільних результатів і для купування загострення  генералізованого  па- 
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родонтита  вдавалися до звичайних у таких випадках засобів (антибіоти-

котерапія, ферментотерапія та інше). 

Індексні показники у позитивних випадках також мали задовільну 

динаміку (ГІ - 3,16; CPITN - 1,95). 

 

Лабораторні показники. 

Аналіз результатів лабораторної оцінки еміграції лейкоцитів у поро-

жнину рота показав, що у динаміці розвитку генералізованого пародон-

тита III ступеня загостреного перебігу  відбувається подальше зниження 

вмісту живих форм нейтрофільних гранулоцитів до 60,17%; збільшення 

кількості клітин злущеного епітелію підтверджує посилення процесів де-

струкції та подальше послаблення бар`єрної функції епітелію ясен 

(Табл.3.3.1.3). 

Показники реакції адсорбції мікроорганізмів (РАМ) також свідчать 

про подальше її зниження до 46,01%. 

Вивчення бактеріального вмісту пародонтальних кишень у хворих з 

загостреним перебігом генералізованого пародонтита  III ступеня свід-

чить про зростання процентного вмісту дріжжеподібних грибів, трихомо-

над (54,03% хворих), які сполучались у всіх хворих з різноманітною коко-

вою флорою, веретеноподібними паличками та спірохетами. 

Результати лабораторних досліджень після проведення I курсу ліку-

вання генералізованого пародонтита  біосорбентом "Мікотон" на протязі 

10-14 сеансів свідчили про тенденцію до ліквідації гострих запальних 

змін у тканинах пародонта у більшості хворих (Табл.3.3.1.3). 

Проведення II курсу лікування хворих цієї групи цитопротектором 

"Мілдронат" на протязі 14 сеансів привело до значного покращення 

суб`єктивної та об`єктивної симптоматики: скарги хворих були мінімаль-

ними, а об`єктивні показники свідчили про перехід процесу до стабільної 

ремісії і хронічного перебігу (ГІ - 3,09; CPITN - 1,75, Табл.3.3.1.3). 
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Ці дані об`єктивно свідчать про позитивний лікувальний ефект за-

стосування 2-х послідовних курсів лікування генералізованого пародон-

тита навіть у найважчих його ступенях (при генералізованому пародон-

титі III ступеня). 

 
3.3.2. Морфологічні показники ушкодження та регенерації  

епітелію ясен.  

 

Подальше прогресування патологічного процесу у навколозубних 

тканинах, посилення клінічних проявів генералізованого пародонтита ро-

звивається на тлі значного порушення обмінних та структурних показни-

ків в епітелії ясен. Особливо страждає епітелій при загостреному перебі-

гу генералізованого пародонтита III ступеня  . Найбільшим морфологіч-

ним змінам підлягає епітелій, що вкриває пародонтальні кишені. У цих 

ділянках відмічаються різко виражені дистрофічні, некробіотичні та вог-

нищеві некротичні зміни (Рис.3.3.2.1). Цілі групи епітеліальних клітин по-

вністю некротизуються, міжклітинні контакти руйнуються. Збережені епі-

теліальні клітини, що мають риси глибоких дистрофічних змін, набряклі з 

нечіткими контурами ядра та плазмолеми (Рис.3.3.2.2.). 

Грубим метаболічним та структурним змінам підлягає також і епіте-

лій, що вкриває вестибулярну поверхню ясен. При III ступені пародонти-

та на цій ділянці відмічаються значні дистрофічні та деструктивні зміни 

епітеліальних клітин усіх шарів: від гермінативного до поверхневого. 

У цитоплазмі клітин просліджуються ознаки вакуольної та вакуоль-

но-гідропічної дистрофії, відмічається ушкодження кріст мітохондрій, а у 

частини з них - і поверхневої мембрани; відбувається нерівномірне роз-

ширення профілів зернистої ендоплазматичної сітки, скидання рибосом; 

деформація структур пластинчастого комплексу. Всі ці зміни відбувають-

ся на фоні зниження енергетичної забезпеченості епітелію. 
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Рис.3.3.2.1. Ясна хворої А-о. Генералізований пародонтит, III ступінь, за-

гострений перебіг. 

Некротичні зміни епітеліальних клітин, що вистилають пародонтальну 

кишеню. 

Зб.: 14000. 
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Рис.3.3.2.2. Ясна хворої А-о. Генералізований пародонтит, III ступінь, за-

гострений перебіг. Грубі дистрофічні зміни, набряк та інфільтрація епіте-

лію, що вистилає пародонтальну кишеню. Фарбування гематоксиліном та 

еозином. Зб.:  150. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.3.3.2.3. Ясна хворої А-о. Генералізований пародонтит, III ступінь, 

загострений перебіг. Різко знижена активність МДГ у епітелії вестибуля-

рної поверхні ясен. Метод Гесс, Скарпеллі та Пірс. Зб.: х 280. 
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На відміну від ступенів генералізованого пародонтита початкового, I 

та II  ступенів , при важкому перебігу процесу порушення енергетичного 

обміну в епітелії відбувається за рахунок пригнічення всіх метаболічних 

шляхів: дихання, гліколіза, пентозного циклу та термінального окиснення 

(Табл.3.3.2.1). Про це свідчать результати гістохімічного вивчення актив-

ності СДГ,  МДГ,  ЛДГ,  ц--гл.ф.ДГ,  гл-6-фДГ,  НАД-Н ДГ  та  НАДФ-Н ДГ 

(Рис.3.3.2.3). Отримані  дані в цілому свідчать про зрив на цьому етапі 

захворювання метаболічної компенсації енергообміну підвищеним гліко-

лізом, яку ми спостерігали при генералізованому пародонтиті I та II сту-

пенів. 

Частина клітин епітелію при цьому повністю зруйнована. Ушкоджені 

десмосомальні контакти, різко розширені міжклітинні проміжки 

(Рис.3.3.2.4). 

Проведення 1-го курсу лікування хворих на   генералізований паро-

донтит III ступеня зумовлює зменшення ступеня гострих запальних змін 

епітелію всіх ділянок ясен (Рис.3.3.2.5). Разом з тим, метаболізм  епіте-

лію на цьому етапі лікування залишається достовірно зниженим, порів-

няно з контрольним. Про це свідчить низька активність ензимів всіх ме-

таболічних шляхів, що включають дихання, гліколіз, пентозний цикл та 

термінальне окиснення (Табл.3.3.2.1). Постановка гістохімічних реакцій, 

які виявляють активність СДГ, МДГ, ЛДГ, ц--гл.ф.ДГ, гл-6-фДГ, НАД-Н 

ДГ, НАДФ-Н ДГ, свідчить про достовірне зменшення порівняно з контро-

лем числа нерівномірно збільшених зерен диформазана у перінуклеар-

ній зоні цитоплазми епітелію (Рис.3.3.2.6).  

Слід відмітити, що незважаючи на низькі показники енергетичного 

обміну застосоване лікування призводить до вірогідного посилення акти-

вності вивчених дегідрогеназ, що забезпечує оптимізацію регенерації  

епітелію ясен як на клітинному, так і на субклітинному рівнях. 

При цьому поліпшується і структура мітохондрій, які є енергетичними 

"фабриками" клітин. 
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Рис.3.3.2.4. Ясна хворої А-о. Генералізований пародонтит, III ступінь, за-

гострений перебіг. 

Розрив десмосомальних контактів, різке розширення міжепітеліальних 

просторів на вестибулярній поверхні ясен. 

Зб.: 15000  
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Рис.3.3.2.5. Ясна хворої А-о. Генералізований пародонтит, III ступінь, за-

гострений перебіг після першого курсу лікування. Зменшення ступеня го-

стрих запальних та дистрофічних змін епітелію ясен, що вистилає паро-

донтальну кишеню. Фарбування гематоксиліном та еозином. Зб.:  150. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.3.3.2.6. Ясна хворої А-о. Генералізований пародонтит, III ступінь, за-

гострений перебіг після першого курсу лікування. Низька активність МДГ 

в епітелії вестибулярної поверхні ясен. Метод Гесс, Скарпелі та Пірс. 

Зб.: х 280. 
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Рис.3.3.2.7 Ясна хворої А-о. Генералізований пародонтит, III ступінь, за-

гострений перебіг після першого курсу лікування. 

Поліпшення структури мітохондрій епітелію вестибулярної поверхні ясен; 

розширення міжклітинних просторів. 

Зб.:  14000. 
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Але бар`єрна функція епітелію ясен після проведення 1-го курсу лі-

кування залишається суттєво зниженою, оскільки у багатьох ділянках 

зберігаються розриви десмосомальних контактів з розширенням міжклі-

тинних просторів, що виповнені пластівцевоподібним вмістом 

(Рис.3.3.2.7). 

Проведення 2-го курсу лікування цитопротектором "Мілдронат" при-

зводить до покращення метаболізму і структури епітелію ясен, які однак 

не набувають рівня контрольних показників. В сполучнотканинній основі 

ясен також зберігаються  прояви хронічного запального процесу. Рівень 

енергетичного забезпечення функціональної активності епітелію ясен 

зостається достовірно нижчим за контрольні величини за рахунок низької 

активності усіх вивчених нами ферментів (Табл.3.3.2.1., Рис.3.3.2.8). 

 Структура епітеліальних клітин також з ознаками дистрофічних та 

вогнищевих  деструктивних змін, що свідчить про незавершену регене-

рацію (Рис.3.3.2.9). 

В цілому, проведені нами морфологічні дослідження свідчать про те, 

що тяжкий перебіг генералізованого пародонтита (III ступінь) пов`язаний 

зі значними метаболічними та структурними змінами тканин пародонта, 

зі зривом метаболічної компенсації енергообміну. Такі тяжкі ушкодження 

епітеліального бар`єру важко корегуються комплексом лікувальних та 

фармакологічних втручань, які не забезпечують повного відновлення 

тканин пародонта. Разом з тим після проведення комплексу протизапа-

льної та метаболічної терапії показники обміну та структури епітелію 

ясен суттєво покращуються, що відображає в цілому позитивну динаміку 

змін в тканинах пародонта і в самому епітелії. 

 

 

 

 

 



 102 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.3.3.2.8. Ясна хворої А-о. Генералізований пародонтит, III ступінь, за-

гострений перебіг після повного курсу лікування. Помірна активність МДГ 

в епітелії вестибулярної поверхні ясен.  

Метод ГЕС, Скарпелі та Пірс. Зб.: 180. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.3.3.2.9. Ясна хворої А-о. Генералізований пародонтит, III ступінь, за-

гострений перебіг після повного курсу лікування. 

Залишкові дистрофічні зміни епітелію вестибулярної поверхні ясен. 

Фарбування гематоксиліном та еозином. Зб.:  220.  
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3.3.3. Результати віддалених спостережень 

 

Проведення клінічних, лабораторних та R-логічних методів обсте-

ження хворих на генералізований пародонтит III ступеня через 6 міс., 12  

та 24 міс. показало, що проведене комплексне лікування пацієнтів з 

включенням у лікувальну схему 2-х послідовних курсів (лікування біосор-

бентом "Мікотон" та цитопротектором "Мілдронат") зумовлює подовжен-

ня строків  ремісії  до  10  місяців  у 69% хворих, а до 6-8 міс. - у 31% хво- 

рих, що є досить позитивним для хворих з такою тяжкістю генералізова-

ного пародонтита . 

Результати проведених досліджень дозволяють рахувати, що як і у 

хворих на генералізований пародонтит початкового, I і II ступенів при III 

ступені захворювання є доцільним застосування профілактичних курсів 

лікування цитопротектором "Мілдронат", які у хворих цієї групи слід про-

водити через 5-6 міс. після закінчення повного курсу лікування за розро-

бленою нами схемою. Це дозволить подовжити періоди ремісії та хроні-

чного перебігу генералізованого пародонтита. 

 

 

Висновок. 

Проведені дослідження особливостей ушкодження та регенерації 

епітеліального покриву ясен у хворих на  генералізований пародонтит  III 

ступеня свідчать про те, що бар`єрна функція епітелію на цьому етапі 

значно страждає. 

Слід відмітити, що функціональна активність епітелію ясен не може 

бути на цьому етапі захворювання повноцінною, оскільки значно страж-

дає його метаболізм та структура. У хворих на генералізований пародон-

тит  в епітелії відмічається суттєве порушення енергетики: відбувається 

зрив метаболічної компенсації підвищеним гліколізом, яка виявлялась 

при початковому,  I та II ступенях генералізованого пародонтита  
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Рис.3.3.2.10. Гістохімічні показники активності окисно-відновних фе-

рментів (у.о.) в епітелії ясен в динаміці генералізованого пародонтита III 

ступеня та при його лікуванні різними способами 

1 ряд СДГ; 2 ряд МДГ; 3 ряд ЛДГ; 4 ряд L ГДГ 

1 - норма; 

2 - ГП, III ступінь до початку лікування; 

3 - після I курсу лікування препаратом "Мікотон"; 

4 - після II курсу лікування препаратом "Мілдронат"; 

5 - після лікування за загальноприйнятою схемою. 

 

 



 105 

 

(Рис.3.3.2.10). Про це свідчить зниження активності ЛДГ та -

гліцерофосфат ДГ, яке розвивається паралельно з зниженням активності 

ферментів тканинного дихання. Ці обставини призводять до поглиблення 

гіпоксії у тканинах пародонта і до подальшого посилення процесів ліпо-

пероксидації та, як слідство,  до посилення процесів деструкції як епіте-

ліальних клітин, так і усіх тканин пародонта. 

В епітелії у таких хворих збільшуються обсяги деструктивних змін, 

розвиваються  вогнищеві  некротичні зміни  клітин,  руйнуються десмосо- 

мальні контакти. Все це зумовлює неспроможність епітеліального 

бар`єра та полегшує патогенну дію мікрофлори пародонтальних кишень 

на тканини пародонта. 

 Виходячи з цього ефективне лікування таких хворих є дуже склад-

ним, а до позитивних результатів може бути віднесене кожне подовжен-

ня періодів хронічного перебігу генералізованого пародонтита. 

Проведене комплексне лікування згідно запропонованої схеми приз-

водить до зняття симптомів загострення генералізованого пародонтита, 

та переводу процесу у фазу більш стабільної ремісії, а хронічний перебіг 

захворювання триває до 6-8-10 місяців. 

Все це відбувається завдяки як задовільному протизапальному ефе-

кту біосорбента "Мікотон", так і патогенетично спрямованій антигіпоксич-

ній дії цитопротектора "Мілдронат". Останній, як свідчать результати на-

ших досліджень, помірно підвищує енергетичний обмін та покращує ре-

генерацію епітелію ясен, що поліпшує його захисну функцію. Про це без-

посередньо свідчить продовження строків ремісії генералізованого паро-

донтита у таких хворих до 50%.  
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Обговорення результатів дослідження та підсумок 

Виходячи з мети та задач дисертаційної роботи, аналіз отриманих 

результатів дослідження доцільно проводити у декількох основних на-

прямках. Перед усім, слід розглянути метаболічні та структурні переду-

мови змінювання функціональної активності, особливо бар`єрної функції, 

покрівного епітелію ясен, в динаміці генералізованого пародонтита та 

конкретизувати значення виявлених порушень в розвитку його клінічної 

симптоматики. Другим, не менш важливим аспектом, є обговорення мо-

жливостей фармакологічної корекції виявлених змін захисної функції епі-

телію ясен. В цьому напрямку важливо оцінити спроможність регенера-

торних процесів у епітелії ясен в залежності від стадії запально-

дистрофічного процесу в пародонті та від характеру застосованого ліку-

вання. 

Проведені комплексні дослідження дозволяють рахувати, що особ-

ливості розвитку генералізованого пародонтита  корелюють зі змінами 

клінічних, лабораторних та морфологічних характеристик епітелію ясен. 

Виходячи з встановленого у біології та медицині факту залежності 

функціональної активності тканин від рівня їх метаболічної активності та 

структури [197, 198, 199]  ми проаналізували стан найважливіших мета-

болічних шляхів, що забезпечують енергетичний обмін клітин епітелію 

ясен. Дослідження показали, що у нормі відсоткове співвідношення про-

цесів дихання та гліколізу у гермінативних клітинах епітелію ясен стано-

вить 54,3% і 45,7% відповідно, таким чином рівень активності ферментів 

тканинного дихання вірогідно вищий, ніж гліколізу. Такий рівень енерге-

тичних процесів забезпечує високу функціональну активність клітин епі-

телію в цілому, а також його оптимальну бар`єрну функцію. Вона прямо 

пов`язана зі стабільним метаболічним профілем клітин епітелію, стабі-

льною структурою їхніх органел, міжклітинних контактів, а також з цілісні-

стю підепітеліальної базальної мембрани та наявністю інтраепітеліаль-

них лімфоцитів (Рис.4.1). 
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Групи спостережень       До лікування        Після 1 курсу лікування        Після 2 курсу лі              

кування 

 

 

 

Норма 
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Рис.4.1. Відсоткове співвідношення активності ферментів тканинного 

дихання та гліколізу в епітелії ясен при генералізованому пародонтиті 

(ГП) та в динаміці лікування 

 

Такий стан епітеліального бар`єру передбачає його нормальні фізіо-

логічні клінічні параметри (колір, тургор, відсутність кровоточивості та 

відділення з пародонтальних кишень), а також лабораторні показники: 

РАМ - 70% та вище, 80% мігруючих життєздатних лейкоцитів у порожни-

ну рота зберігають свою активність на протязі 2,5 годин. 

Розвиток генералізованого пародонтита з часом характеризується 

появою його клінічної та лабораторної симптоматики, яка корелює з 

морфофункціональними характеристиками епітелію ясен. 
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Наші дослідження показали, що уже при генералізованому пародон-

титі  початкового та  I ступеня загостреного перебігу змінюється метабо-

лічний профіль епітелію ясен, який, як ми відмічали вище, відбиває стан 

енергетичних процесів і структурних змін у тканинах пародонту в цілому. 

Уже на цьому етапі розвитку генералізованого пародонтита  співвідно-

шення процесів дихання та гліколізу в епітелії ясен змінюється на ко-

ристь достовірного переважання останнього: 43,2% і 56,8% відповідно 

(Рис.4.1). Ці дані разом з іншими показниками свідчать на користь розви-

тку у навколозубних тканинах гіпоксії, яка є одним з пускових механізмів 

розвитку каскаду реакцій перекисного окислення ліпідів, яке зумовлює 

розвиток клітинних та неклітинних альтеративних процесів у пародонті та 

розвиток клінічних проявів генералізованого пародонтита . 

При цьому гістохімічні дослідження виявили достовірне зниження в 

гермінативних та глибоких шипуватих клітинах активності ферментів тка-

нинного дихання (СДГ, МДГ), пентозного циклу (гл-6-фДГ) та терміналь-

ного окиснення (НАД-Н та НАДФ ДГ) при одночасному зростанні актив-

ності ферментів гліколізу (ЛДГ та ц--глДГ). 

 У хворих цієї групи альтерація клітин епітелію була нерівномірно 

виражена в різних ділянках: більш страждає епітелій, що вкриває паро-

донтальні кишені, у багатьох клітинах якого розвивається зерниста, гіалі-

ново-крапельна та вакуольна дистрофія. Важливим моментом є пошко-

дження десмосомальних контактів і нерівномірне розширення міжклітин-

них просторів, вогнищева альтерація та десквамація окремих клітин. 

Пригнічення енергетичного обміну корелює з частковою деструкцією 

кріст мітохондрій та просвітленням їх матрикса. У таких клітинах відміча-

ється також розширення профілів ендоплазматичної сітки, збільшення 

кількості тонофібрил. 

Епітеліальний шар у хворих цієї групи інфільтрований більше, ніж у 

нормі, лімфоцитами, нейтрофільними гранулоцитами, елементами мік-

рофлори, які розташовані у розширених міжепітеліальних просторах. 
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Епітелій, що  вкриває вестибулярну поверхню ясен, підлягає анало-

гічним метаболічним та структурним змінам, але в меншому ступені. Пі-

депітеліальна базальна мембрана на всьому протязі нерівномірно роз-

пушена, набрякла; між мембраною та базальними клітинами епітелію 

пошкоджені полудесмосомальні контакти, внаслідок чого сформувались 

різних розмірів простори. 

Встановлені нами метаболічні та структурні зміни покривного епіте-

лію ясен на цьому етапі захворювання є однією з важливих основ розви-

тку ряду клінічних ознак початкового та I ступеня генералізованого паро-

донтита: набряклості, гіперемії, болісності ясен, порушення цілісності 

циркулярної зв`язки та утворення пародонтальних кишень, що дозволяє 

мікроорганізмам та їх токсинам більш легко потрапляти через епітеліа-

льний бар`єр у розташовані глибше тканини. 

Відмічені зміни епітелію ясен корелюють також з динамікою деяких 

лабораторних тестів: зниженням активності реакції адсорбції мікроорга-

нізмів до 53,1% при одночасному зростанні кількості клітин злущеного 

епітелію до 98,114,12. Збільшена кількість клітин злущеного епітелію 

безпосередньо пов`язана з виявленим нами посиленням їх альтерації та 

десквамації і сприяє зниженню захисної функції епітелію ясен. 

З другого боку, як свідчать дані Л.А.Дмитриєвої, 2001), злущення клі-

тин плоского епітелію з мікроорганізмами в цитоплазмі є однією з захис-

них реакцій покривного епітелію ясен. 

Виявлені зміни лабораторних показників свідчать також про знижен-

ня місцевих захисних сил порожнини рота. З цим важливим фактом мож-

на пов`язати також і встановлений поліморфізм мікрофлори пародонта-

льних кишень, дія якої у таких хворих значно полегшена у зв`язку з не-

спроможністю епітеліального бар`єру ясен. 

Встановлені зміни корелюють з розвитком у клініці сиптоматики, ха-

рактерної для початкового та I ступеня генералізованого пародонтита, 

яка вміщує відповідні скарги та об`єктивні показники. 
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Подальше прогресування клінічної симптоматики хронічного запаль-

но-дистрофічного процесу у тканинах пародонта (II і, особливо, III ступінь 

генералізованого пародонтита) розвивається паралельно з поглиблен-

ням патологічних змін епітелію ясен: розвитком суттєвих дистрофічних, 

некробіотичних та вогнищевих некротичних змін, що супроводжуються в 

деяких ділянках локальним руйнуванням епітеліальних клітин, значним 

розпушенням підепітеліальної базальної мембрани. При цьому нерідко 

утворюється прямий контакт вмісту пародонтальної кишені та сполучнот-

канинної основи ясен. 

 Десмосомальні контакти ще більше пошкоджені, розірвані, міжклі-

тинні простори різко розширені. Епітелій, що залишився, густо інфільтро-

ваний лімфоцитами, нейтрофільними гранулоцитами, елементами мік-

рофлори. 

У дистрофічно змінених епітеліальних клітинах визначається поси-

лення ультраструктурних змін органел: прогресування деструкції кріст 

мітохондрій, яке співпадає з вогнищевим порушенням цілісності зовніш-

ньої мембрани та просвітленням матриксу, розширенням цистерн ендо-

плазматичної сітки, скидання рибосом. 

Відмічені структурні зміни розвиваються на фоні подальшого досто-

вірного пригнічення активності ферментів дихання, пентозного циклу та 

термінального окислення, а при  III ступені загостреного перебігу генера-

лізованого пародонтита - і гліколізу; при генералізованому пародонтиті II 

ступеня активність ферментів гліколізу (ЛДГ, ц--глФДГ) залишається 

високою. 

Таким чином, стан епітеліального бар`єру у хворих на генералізова-

ний пародонтит II і, особливо,  III ступеня початково був значно гіршим, 

про що свідчило зростання процесів тканинної гіпоксії, що виявлялася 

поглибленням "ножиць" між активністю ферментів дихання та гліколізу. 

Так, при II ступені генералізованого пародонтита  це співвідношення 

склало 37,5% та 62,5% відповідно, а при III ступені сягало 38,5% та 
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61,5% (Рис.4.1). Останні цифри свідчать про те, що у фінальних стадіях 

розвитку генералізованого пародонтита у тканинах пародонта відбува-

ється зрив метаболічної компенсації підвищеним гліколізом, який ми спо-

стерігали на попередніх етапах розвитку захворювання. Відповідно стру-

ктура епітелію у цих хворих суттєво відрізняється від норми, що в цілому 

відбиває стан всіх тканин пародонта. 

Лабораторні дослідження у таких хворих показують посилення деск-

вамації клітин плоского епітелію та міграції лейкоцитів у порожнину рота 

(від 600 та більше), а також різке пригнічення фагоцитозу при одночас-

ному подальшому зниженні активності РАМ до 47,9% при II ступені гене-

ралізованого пародонтита. При цитологічному обстеженні вмісту паро-

донтальних кишень відмічається збільшена кількість патогенної мікроф-

лори та збільшене число зруйнованих нейтрофільних гранулоцитів. 

Відмічені  морфофункціональні зміни покривного епітелію ясен є ос-

новою порушення його бар`єрної функції і зумовлюють багато в чому 

прогресування ряду клінічних проявів: болісності, набряклості, кровотечі 

з ясен, розвиток в них виразкових дефектів, поглиблення пародонталь-

них кишень та появу гнійного ексудату, утворення пародонтальних абс-

цесів при загостренні процесу. 

Таким чином, проведені дослідження дозволяють рахувати, що роз-

виток хронічного запально-дистрофічного процесу у тканинах пародонта 

при генералізованому пародонтиті багато в чому корелює із змінами ме-

таболізму та структури покривного епітелію ясен, які зумовлюють пору-

шення його бар`єрної функції. Логічно припустити, що в основі цього 

процесу лежить розвиток під дією мікроорганізмів зубної бляшки та їх то-

ксинів, а також інших етиологічних факторів генералізованого пародон-

тита  (загальних та місцевих) порушення енергетичних процесів в епіте-

ліальних клітинах, розвиток тканинної гіпоксії, яка згідно останніх даних 

[200]  сприяє розвитку окислювального стресу і є пусковим фактором іні-

ціації каскаду вільнорадикальних реакцій, що веде до альтерації епітелію 
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та тканин пародонта. Отримані дані свідчать також про необхідність 

включення у комплекс лікувальних заходів патогенетично спрямованих 

фармакологічних препаратів, які скоректують виявлені при генералізова-

ному пародонтиті  порушення. 

Розглядаючи питання про можливість застосування патогенетично 

спрямованої фармакологічної корекції порушення бар`єрної функції епі-

телію ясен при генералізованому пародонтиті і в цілому генералізовано-

го пародонтита, ми виходили з відомої передумови про те, що ефектив-

ність лікувальних заходів багато в чому визначається рівнем відновлю-

вальних процесів у тканинах пародонта, одним з показників котрих є стан 

репаративної регенерації епітелію ясен. Ми також чітко дотримувались 

тієї точки зору, що можливості фармакологічної корекції перебігу репара-

тивного процесу при генералізованому пародонтиті  базується на чіткому 

обліку характеру та стадії запального процесу, а також фази регенерації. 

 В цілому по розробленій нами лікувальній схемі проліковано 75 хво-

рих, які склали "дослідну" групу. 

Лікування хворих "дослідної" групи з загостреним перебігом генера-

лізованого пародонтита проводили шляхом застосування 2-х послідов-

них курсів фармакотерапії : 

1-й курс - протизапальне лікування - 54 пацієнти - інстиляції у паро-

донтальні кишені та аплікації на ясна біосорбенту "Мікотон" на протязі 7-

10 діб; 

2-й курс - після зняття запальних явищ тканин пародонта, при клініч-

но "здорових" яснах (післяклінічна стадія генералізованого пародонтита) 

- інстиляції у пародонтальні кишені та аплікації на ясна 10% розчину "Мі-

лдронату" на протязі 10-14 діб. Лікування фармакологічними препарата-

ми проводили на фоні загальноприйнятого місцевого лікування (зняття 

над- та під`ясеневих зубних відкладень, усунення травматичної оклюзії, 

санація порожнини рота та інше). 
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Хворим на генералізований пародонтит "контрольної" групи - 21 па-

цієнт - лікування проводили за загальноприйнятими методиками. Клініч-

не, лабораторне та морфологічне вивчення характеру регенерації тканин 

пародонта оцінювали в динаміці захворювання: до лікування, після про-

ведення 1-го курсу фармакотерапії та після закінчення 2-го курсу лікува-

льних заходів. 

 Віддалені результати оцінювали через 6 міс., 1 рік, 2 роки. 

 Проведення 1-го курсу лікування хворих на генералізований паро-

донтит початкового та I ступеня загостреного перебігу аплікаціями на яс-

на та інстиляціями у пародонтальні кишені біосорбенту "Мікотон" на про-

тязі 7-8 діб привело до купування клінічних проявів загостреного перебігу 

генералізованого пародонтита (кровотечі, гіперемій, набряклості ясен, 

гнійних виділень з пародонтальних кишень) та корелювало з покращен-

ням лабораторних показників. Разом з тим, у цих хворих морфологічне 

вивчення біоптатів епітелію ясен, виявило тенденцію до нормалізації ви-

вчених метаболічних та структурних показників, які, однак, не досягли 

контрольних величин. 

Подібні результати були отримані нами і при лікуванні генералізова-

ного пародонтита за загальноприйнятими методиками у хворих контро-

льної групи. 

Так, вивчення енергетичного обміну у епітелії ясен після проведення 

1-го курсу протизапальної терапії, не дивлячись на те, що в епітеліаль-

них клітинах розвивалась тенденція до вирівнювання співвідношення 

метаболічних шляхів (50,3% - дихання та 49,7% - гліколіз), показало ная-

вність залишкових проявів тканинної гіпоксії, яка характеризувалася де-

що зниженою активністю ферментів дихання (СДГ, МДГ) при зберіганні 

збільшеної активності ензимів гліколізу (ЛДГ та -гл-фДГ). Не приходить 

до меж норми, а залишається дещо зниженим і рівень активності ензимів 

термінального окиснення і пентозного циклу. Про тенденцію до покра-

щення енергетичного обміну свідчить і виявлене зменшення рівня ульт-
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раструктурних змін мітохондрій епітеліальних клітин всіх шарів : порівня-

не покращення структури кріст, зменшення ступеня набряку матрикса, 

яке не сягає, однак, рівня контрольних характеристик. Лікування "Мікото-

ном" призводить також до зменшення ступеня морфологічних змін епіте-

лію ясен: знижується рівень набряку клітин та міжклітинних просторів, 

зменшується ступінь дистрофічних змін епітеліоцитів, покращується уль-

траструктура десмосомальних контактів. Знижується ступінь інфільтрації 

епітеліального шару елементами мікрофлори, нейтрофільними грануло-

цитами. Разом з цим, слід підкреслити, що всі ці показники не досягають 

параметрів норми, а в деяких ділянках покривного епітелію визначається 

лише 1-2   шари циліндричних клітин, які свідчать про те, що відсутність 

клінічних показників загострення генералізованого пародонтита співісну-

ють з наявністю обмінних та структурних порушень в епітелії ясен. Як по-

казали наші дослідження, застосування курсу протизапального лікування 

генералізованого пародонтита початкового та I ступенів загостреного 

перебігу забезпечило розвиток переважно лише проліферативної фази 

клітинної регенерації епітелію ясен і не визначило розвитку фази дифе-

ренціювання. 

Слід відмітити, що поряд з встановленою нами дією на енергетичний 

обмін, "Мікотон", як відомо, відноситься до представників нової генерації 

антивірусних та антибактеріальних препаратів (подавлює розвиток пато-

генних бактерій, вірусів, простіших та грибів), має потужний імуномоду-

люючий ефект, кровозупинюючий та знеболюючий ефект, а також - прис-

корює загоєння ран. Аналізуючи результати проведення комплексного 

лікування генералізованого пародонтита згідно з загальноприйнятою 

схемою та курсу лікування "Мікотоном" згідно з нашою схемою, слід від-

мітити встановлений важливий факт: період наявних клінічних проявів 

запалення досить швидко ліквідується за умов застосування нами сучас-

ної протизапальної терапії, яка сприяє нейтралізації мікрофлори, купу-

ванню явищ інтоксикації, набряку, у зв`язку з чим і збільшується розрив 
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між "клінічним" та "морфологічним" видужанням, так як на останнє засто-

совані лікувальні заходи особливо прискорюючого ефекту не мають. Про 

незавершеність патологічного процесу у тканинах пародонта після про-

ведення курсу лікування пародонтита вказують у своїх дослідженнях та-

кож і ряд московських авторів [201, 202] , які показали у біохімічних дос-

лідженнях ясеневої рідини, що ізоферментний спектр ЛДГ та МДГ у ній 

не нормалізується до періоду клінічного одужання. Тому  раціонально 

погодитись з поглядом Д.С.Саркісова (1984) про те, що тривалість любої 

хвороби, особливо хронічної, значно перевищує її наявні клінічні прояви 

у зв`язку з існуванням доклінічної і післяклінічної фази [203] . Саме піс-

ляклінічна фаза характеризується розвитком на протязі певного часу по-

вної чи часткової нормалізації будови тканини. 

В зв`язку з цим абсолютно очевидно, що більш-менш повна ліквіда-

ція хронічного запального процесу у тканинах пародонта можлива при 

умові подовження строків ремісії, під час яких слід очікувати максималь-

но можливої нормалізації метаболізму, структури і функції тканин паро-

донта і, таким чином, перервати "хибне коло" та забезпечити оптимальні 

умови для лікування генералізованого пародонтита. 

Ці факти лягли в основу виділення нами післяклінічної стадії генера-

лізованого пародонтита і зумовили доцільність проведення 2-го курсу лі-

кувальних заходів, спрямованих на ліквідацію залишкових проявів гіпоксії 

та на оптимізацію процесів регенерації тканин пародонта. 

Виходячи з отриманих даних про збереження у тканинах пародонта 

після курсу лікування "Мікотоном" чи іншими загальноприйнятими фар-

макологічними засобами обмінних (енергетичних) та структурних пору-

шень, слід вважати доцільним застосування для лікування генералізова-

ного пародонтита на післяклінічній стадії розвитку препаратів метаболіч-

ного типу дії. У своїх дослідженнях ми провели II курс лікування хворих 

на генералізований пародонтит цитопротектором "Мілдронат", що відно-

ситься до цієї групи препаратів. 
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"Мілдронат" синтезований в Інституті органічного синтезу Латвійсь-

кої академії наук. На протязі багатьох років в провідних клініках колиш-

нього СРСР, в тому числі і в Київському медичному інституті, проводи-

лось вивчення "Мілдронату" на його застосування в медицині. Починаю-

чи з 80-х років, був розроблений і проведений цикл експериментальних 

та клінічних робіт, в результаті яких були отримані переконливі дані, які 

підтверджували ефективність "Мілдронату" як кардіопротектора та анти-

ішемічного засобу, а також при лікуванні бронхіальної астми, судинної 

патології, дистрофічних захворювань сітчатки, патології ЛОР-органів та 

деяких інших. 

Багатолітнє вивчення механізмів дії "Мілдронату" показало, що він 

викликає у клітинах ефект прекондиционування, "тренуючи" ті ферментні 

системи клітин, що для виробу енергії використовують цукор [204, 205]. 

При цьому клітина усю додаткову енергію отримує від окислення глюко-

зи, і цей процес не призводить до утворення молочної кислоти. Таким 

чином, "Мілдронат" діє як фармакологічно тренуюча речовина, що допо-

магає клітинам на максимальному рівні оптимізувати споживання кисню 

для отримання енергії. До того ж "Мілдронат" відновлює транспорт АТФ 

та допомагає клітинам існувати в умовах кисневого голодування, таким  

чином - володіє цитопротекторною дією. Разом з тим, слід відмітити, що 

для досягнення позитивного ефекту "Мілдронату", як і будь якому іншому 

препаратові, що діє на обмін речовин, необхідний час, щоб через підк-

лючення описаних вище механізмів вплинути на життєздатність клітин 

навколозубних тканин і, зокрема, епітелію ясен, в умовах кисневої недо-

статності, яка розвивається при генералізованому пародонтиті, особливо 

при його загостреному перебігу. 

В останні роки було також показано, що застосування "Мілдронату" 

індукує біосинтез NO в ендотелії судин, що зумовлює розширення їх 

просвітів та збільшує еластичність мембран еритроцитів - тобто володіє 

позитивним лікувальним ефектом, вкрай важливим в умовах хронічного 
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запалення тканин пародонта, які відбуваються з порушенням гемомікро-

циркуляції. 

Застосування нами курсового лікування "Мілдронатом" у вигляді ін-

стиляцій у пародонтальні кишені та аплікацій на ясна на протязі 10-11 діб 

забезпечило у хворих на генералізований пародонтит початкового та  I 

ступеня нормалізацію енергетичного обміну в епітелії ясен, що докумен-

тується звичайними для цих клітин співвідношення процесів дихання та 

гліколізу: 54,3% та 45,7% відповідно. Регенераторний процес у епітелії 

ясен був також завершеним, що свідчить про нормалізацію метаболізму 

та структури у тканинах пародонта в цілому. 

Нормалізувалась ультраструктура мітохондрій та інших органел епі-

теліальних клітин. Зникли ознаки набряку, розширення міжепітеліальних 

просторів, прийшла до норми ультраструктура більшості десмосомаль-

них контактів - таким чином структурні основи бар`єрної функції епітелію 

ясен досягли показників, які забезпечують нормальну захисну функцію 

багатошарового плоского епітелію ясен. 

Віддалені результати у хворих цієї групи простежені через 6 міс., 1 

рік та 2 роки. Клінічні, лабораторні та R-логічні показники свідчили про 

те, що у 70% хворих ремісія хронічного запально-дистрофічного процесу 

була стійкою на протязі усього часу наглядання; у 20% - загострення ге-

нералізованого пародонтита розвинулось через 1,5 роки і було пов`язане 

з загальним зниженням імунітету та у 10% пацієнтів тривалість ремісії 

склала 1,3 роки, що також було пов`язане із зниженням загальної  реак-

тивності організму на тлі соматичної патології. 

Запропонована нами лікувальна схема була застосована також і при 

лікуванні хворих з загостреним перебігом II  та  III ступенів генералізова-

ного пародонтита. 

Результати проведених досліджень показали, що лікування хворих 

на  генералізований пародонтит II і III ступенів загостреного перебігу за 

даною схемою не призвело, нажаль, до повної нормалізації метаболізму, 
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структури та функції епітелію ясен, що, найбільш вірогідно, пов`язане з 

наявністю у них більш глибоких запальних та деструктивних змін тканин 

пародонта до початку лікування. 

Клінічна та лабораторна симптоматика генералізованого пародонти-

та II та III ступенів загостреного перебігу розвивалась на тлі грубих мор-

фологічних порушень бар`єрної функції епітелію ясен. 

 Застосування курсу протизапальної терапії "Мікотоном" у хворих на 

генералізований пародонтит  II ступеня на протязі 8-9 діб, а при III ступе-

ні - 9-10 діб призвело до зменшення клінічних проявів генералізованого 

пародонтита (зменшилась кровотеча та гіперемія ясен, зникла гноєтеча з 

пародонтальних кишень, загоїлися виразки, зменшилась рухомість зу-

бів), покращились також і лабораторні показники. В цілому 8-10 добовий 

курс лікування "Мікотоном" зняв у клініці  гостру запальну симптоматику 

та перевів процес у стадію хронічного перебігу, стійкість якої була однак 

недостатньою, у зв`язку зі збереженими метаболічними та структурними 

змінами в тканинах пародонта. 

Гістохімічне вивчення енергетичного обміну у клітинах епітелію цих 

хворих виявило тенденцію до його покращення, яка проявилась деяким 

підвищенням активності ферментів дихання, пентозного циклу та термі-

нального окиснення при збереженні високих показників гліколізу. 

 Разом з тим, не дивлячись на достовірне посилення активності ок-

сидоредуктаз порівняно з періодом до початку лікування відмічене пок-

ращення процесів оксидоредукції за основними показниками достовірно 

відрізнялись від рівня контролю (співвідношення процесів дихання та глі-

коліза складає 39,2% та 60,8% відповідно), що свідчить про збереження 

тканинної гіпоксії. У зв`язку з цим, процеси репаративної регенерації епі-

телію ясен дещо затримуються. Однак, фаза проліферації епітеліальних 

клітин на ділянках їх повного руйнування, завершується і епітеліальний 

шар відновлює свою безперервність у вигляді 1-2-х рядів гермінативних 
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клітин, які не мають характерної вертикальної анізоморфності, тобто фа-

за диференціювання не розвивається. 

Морфологічне вивчення епітелію ясен після проведення 2-го курсу 

лікування "Мілдронатом" на протязі 11-12 діб показало значне покра-

щення його регенерації на всьому протязі. Таке покращення процесів ре-

генерації можна пов`язувати  з тим, що лікування "Мілдронатом", обумо-

вило подальшу тенденцію до нормалізації енергетичного обміну у ткани-

нах пародонтита, яка проявилась у епітеліальних клітинах суттєвим від-

новленням процесів дихання та гліколіза: 52,9% і 47,1% відповідно. Таке 

співвідношення активностей головних метаболічних шляхів енергетично-

го обміну і призвело до покращення головних структурних показників епі-

теліальних клітин, які зберігали, однак, деякі патологічні зміни, що відби-

вали стан неповної регенерації усіх тканин пародонта. 

Розвиток клінічної та лабораторної симптоматики  генералізованого 

пародонтита III ступеня зумовлений, як свідчать дані багатьох авторів [2, 

7, 19, 50, 63, 120], тяжкими метаболічними та структурними змінами всіх 

тканин пародонта. Про це свідчать і результати наших досліджень, які 

встановили грубі порушення обміну, структури і функції епітеліального 

бар`єра ясен. 

Аналіз результатів застосованої нами схеми лікування генералізо-

ваного пародонтита, яка складалася з двох послідовних курсів фармако-

терапії у хворих з загостреним перебігом генералізованого пародонтита  

III ступеня показав, що у таких хворих лікування "Мікотоном" та "Мілдро-

натом" призвело в підсумку до посилення тканинного дихання на 10%. З 

них 7% прийшлись на  II курс лікування "Мілдронатом", що при такому 

загальному зниженню дихання (активність СДГ - 1,15%0,05 одиниць ак-

тивності проти 2,35 од. акт. - у нормі) є досить позитивним результатом, 

який зумовлює у своїх межах покращення енергетичної забезпеченості 

функціональної активності тканин пародонта та бар`єрної функції епіте-

лію ясен. 
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Лікування таких хворих "Мікотоном" на протязі 9-10 днів приводить 

до значного поліпшення клінічної симптоматики і зменшення ознак загос-

трення патологічного процесу. Зменшуються скарги хворих (зменшується 

кровотеча, біль у яснах, рухомість зубів, значно зменшується або зникає 

взагалі виділення гною з пародонтальних кишень), покращується 

об`єктивна симптоматика (зменшується гіперемія та набряк ясен та ін-

ше). 

Лабораторні дані також відбивають зменшення ступеня гострих за-

пальних змін. 

Відмічене покращання клінічної та лабораторної симптоматики роз-

вивається на фоні виявленої тенденції до деякого покращення відсотко-

вого співвідношення метаболічних шляхів у епітелії ясен (дихання - 

41,5%, гліколіз - 59,3% проти 38,5% та 61,5% відповідно до початку ліку-

вання "Мікотоном"). 

Застосування у хворих цієї групи курсового лікування, "Мілдронатом" 

на протязі 12-14 діб веде до подальшого покращення стану тканин паро-

донта як за клінічними, лабораторними, так і за морфологічними теста-

ми. 

Відбувається подальше достовірне покращення відсоткового спів-

відношення метаболічних шляхів у епітелії ясен, показники якого після 

проведення курсу лікування "Мілдронатом", сягають 47,7% (дихання) та 

52,3% (гліколіз). Ці дані свідчать про збереження у тканинах пародонта 

ознак гіпоксії, однак ступінь її під впливом проведеної фармакотерапії 

значно знижується (Рис.4.1). 

В цілому, показники метаболізму та структури епітелію ясен після 

застосування курсового лікування "Мілдронатом" достовірно покращу-

ються, порівняно з аналогічними після застосування тільки курсу проти-

запального лікування, що позитивно характеризує дію цього препарату. 

Разом з тим, слід відмітити, що у хворих на II, а особливо на III сту-

пінь генералізованого пародонтита повного відновлення метаболізму і 
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структури епітелію не відбувається. Зберігаються помірно виражені уль-

траструктурні зміни мітохондрій, органел синтезу, ядерних структур; на 

ділянках пошкодження десмосомальних контактів міжклітинні простори 

нерівномірно розширені. Все це свідчить про структурну неповноцінність 

епітеліального бар`єра на важких стадіях генералізованого пародонтита. 

Аналізуючи результати віддалених спостережень, ми дійшли висно-

вку про доцільність використання 2-го курсу лікування цитопротектором 

"Мілдронат" на післяклінічній стадії генералізованого пародонтита і у 

хворих на II та III ступінь розвитку. Тривалість періодів ремісії (хронічного 

перебігу) у таких хворих в цілому подовжується на 50-75%. 

Таким чином, результати наших досліджень дозволяють погодитись 

з думкою авторів "Мілдроната", які стверджують, що базуючись на глибо-

кому розумінні механізмів дії препарату можна досягти успіху в його за-

стосуванні для лікування хворих, які страждають від порушення кровопо-

стачання та розвитку гіпоксії будь-яких тканин; це в повній мірі відно-

ситься до особливостей патологічних змін, які  розвиваються у тканинах 

пародонта при генералізованому пародонтиті і становлять показання до 

застосування "Мілдроната". Разом з тим на післяклінічній стадії розвитку 

генералізованого пародонтита можливе застосування і інших препаратів 

метаболічного типу дії, яким властивий антигіпоксичний ефект. 

 

Результати проведених комплексних досліджень дозволяють дійти 

висновку, що розвиток клінічної симптоматики генералізованого паро-

донтита прямо корелює з рівнем бар`єрної функції епітелію ясен, яка ви-

значається станом його метаболізму та структури. В динаміці генералі-

зованого пародонтита захисна функція епітелію ясен значно порушуєть-

ся у зв`язку з розвитком у клітинах епітелію гіпоксії та енергетичних змін. 

Гіпоксія, у свою чергу, сприяє посиленню процесів перекисного окислен-

ня ліпідів, що веде до альтерації як епітелію ясен, так і усіх тканин паро-

донта. 
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 Рівень альтерації епітелію ясен в динаміці генералізованого паро-

донтита корелює з недостатністю його регенерації. Все це свідчить про 

необхідність включення у комплекс терапевтичних засобів при генералі-

зованому пародонтиті патогенетично спрямованого лікування. 

 Проведені дослідження показали також що застосування курсу про-

тизапальної терапії загостреного перебігу генералізованого пародонтита 

(як загальноприйнятими фармпрепаратами, так і біосорбентом "Мікотон") 

досить швидко знімають клінічні та лабораторні симптоми гострого запа-

лення, однак не відновлюють метаболізм і структуру тканин пародонта, 

про яку ми судили за станом морфологічних показників епітелію ясен. 

Дослідження показали, що у тканинах зберігаються ознаки гіпоксії, яка 

продовжує індукувати посилення процесів перекисного окислення ліпідів, 

а отже і альтерацію тканин пародонта. В пошкодженому епітелії ясен ро-

звивається тільки проліферативна фаза репаративної регенерації, в 

зв`язку з чим на цьому етапі лікування генералізованого пародонтита 

бар`єрна функція епітелію ясен повністю не відновлюється. Все це свід-

чить про те, що клінічні прояви генералізованого пародонтита після про-

ведення протизапальної терапії купуються, однак у тканинах пародонта 

процес відновлення не завершується, тобто хвороба переходить у так 

звану післяклінічну стадію, яка потребує подальшого лікування. 

Отримані нами дані про збереження у тканинах пародонта метаболі-

чних, особливо енергетичних порушень, дозволили нам рекомендувати в 

якості лікувальних засобів препарати метаболічного типу дії і, зокрема, 

"Мілдронат", який при місцевому застосуванні у хворих на  генералізова-

ний пародонтит початкового та I ступеня забезпечив купування, а при  

генералізованому пародонтиті II і III ступенів - зменшення ознак гіпоксії, 

що стало основою подальшого покращення репаративної регенерації 

тканин пародонта. Це дозволило нормалізувати при  генералізованому 

пародонтиті початкового та I ступеня структурні основи бар`єрної функції 

епітелію ясен, а при II - III ступенях значно  покращити їх  показники. В ці- 
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лому застосування 2-х курсів фармакологічного лікування генералізова-

ного пародонтита забезпечило подовження періодів ремісії, тривалість 

яких корелювала із ступенем захворювання (Табл.4.1). 

Таким чином, результати проведених досліджень свідчать, що не-

зважаючи на те, що генералізований пародонтит - це хронічне рециди-

вуюче захворювання, в основі якого лежать запальні та альтеративні 

зміни навколозубних тканин і добитися повного їх відновлення неможли-

во, застосування запропонованої нами лікувальної схеми забезпечує по-

довження термінів ремісії (клініко-морфологічної стабілізації). Це, в свою 

чергу, призводить до зниження темпів прогресування альтеративних змін 

в тканинах пародонта та динаміки патологічного процесу в цілому. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 125 

Висновки 

 

1. В роботі вирішена актуальна медична задача - удосконалене ліку-

вання генералізованого пародонтита на основі вивчення особливостей 

ушкодження та репаративної  регенерації епітеліального бар‘єра ясен і 

корекції виявлених порушень використання препаратів метаболічного 

типу дії з антигіпоксичним ефектом. 

2. Розвиток клінічних симптомів генералізованого пародонтита прямо 

корелює з характером і ступенем метаболічних та структурних змін пок-

ривного епітелію ясен, а також з рівнем завершеності регенераторних 

процесів у ньому, що в комплексі і визначає стан  його захисної функції. 

3. У перебігу хронічного запально-дистрофічного процесу у тканинах 

пародонта при генералізованому пародонтиті доцільно виділяти, окрім 

загальноприйнятих доклінічної та стадії клінічних проявів, післяклінічну 

стадію. Післяклінічна стадія розвивається після проведення курсу проти-

запальної терапії і характеризується відсутністю наявної клінічної симп-

томатики запалення при збереженні метаболічних та структурних змін в 

навколозубних тканинах. Останні проявляються порушенням регенерації 

та бар`єрної функції епітелію ясен. 

4. Порушення регенерації епітелію ясен  проявляються збереженням 

у клітинах після проведення протизапального лікування енергетичних 

змін та гіпоксії (співвідношення процесів тканинного дихання та гліколіза 

в епітелії ясен в нормі становить відповідно 54,3% і 45,7%; після прове-

дення I курсу протизапальної терапії початкового  та I ступеня генералі-

зованого пародонтита - 50,3% і 49,7%; II ступеня генералізованого паро-

донтита  - 39,2% і 60,8%, а III  - ступеня 41,5% і 59,5%), які гальмують ро-

звиток фази клітинного диференціювання, що в цілому є передумовою 

неспроможності бар`єрної функції епітелію ясен і однією з причин скоро-

чення періодів ремісії генералізованого пародонтита . 

5. Зміни тканин пародонта на післяклінічній стадії генералізованого 
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пародонтита потребують цілеспрямованої фармакологічної корекції. Ра-

ціональним є застосування препаратів метаболічного типу дії з антигіпо-

ксичним ефектом, одним з представників яких є "Мілдронат". Застосу-

вання "Мілдроната" обумовлює нормалізацію в епітелії ясен відсоткового 

співвідношення активності ферментів дихання та гліколізу при лікуванні 

генералізованого пародонтита  початкового та I ступенів відповідно до 

54,3% і 45,7%, а при лікуванні генералізованого пародонтита  II та III сту-

пенів забезпечує його тенденцію до нормалізації (при генералізованому 

пародонтиті II ступеня : відповідно 52,9% і 47,1%, а при генералізовано-

му пародонтиті III ступеня: 47,7% і 52,3%). 

6. Результати лікування хворих на генералізований пародонтит  заго-

стреного перебігу шляхом застосування двох послідовних курсів фарма-

кологічних препаратів (у наших дослідженнях: "Мікотон" та "Мілдронат") 

забезпечують максимальний розвиток регенераторних процесів в навко-

лозубних тканинах та в епітелії ясен, та достовірно (на 50-75%) подов-

жують строки ремісії генералізованого пародонтита. 

7. Виходячи з отриманих даних, слід рекомендувати впровадження в 

стоматологічну практику профілактичних курсів лікування генералізова-

ного пародонтита  хронічного перебігу препаратами метаболічного типу 

дії з антигіпоксичним ефектом (зокрема "Мілдронатом"), частота яких 

прямо залежить від ступеня патологічного процесу: при генералізовано-

му пародонтиті  початкового та I ступеня - через 10-12 міс.; при генералі-

зованому пародонтиті  II ступеня - через 8-10 міс.; при генералізованому 

пародонтиті  III ступеня - через 6-8 міс. після завершення повного ком-

плексного курсу лікування з використанням протизапальних та метаболі-

чних фармпрепаратів. 
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Практичні рекомендації 

 

На підставі отриманих в результаті проведених досліджень фунда-

ментальних даних про особливості альтерації та репарації епітелію ясен 

при різному перебігу генералізованого пародонтита запропоновані на-

ступні практичні рекомендації: 

 в практичній роботі лікаря-пародонтолога доцільно звертати увагу на 

існування окрім доклінічної стадії генералізованого пародонтита  та ста-

дії клінічних проявів, післяклінічної стадії генералізованого пародонтита; 

 вона розвивається після проведення комплексу протизапальних ліку-

вальних заходів і характеризується купуванням основних скарг і клінічної 

симптоматики запалення при збереженні метаболічних (енергетичних) і 

структурних порушень у тканинах пародонта, про що свідчать залишкові 

ознаки гіпоксії і структурних змін у епітелії ясен; 

 післяклінічна стадія генералізованого пародонтита  потребує цілесп-

рямованої фармакологічної корекції препаратами метаболічного типу дії 

з антигіпоксичним  ефектом, представником котрих є цитопротектор "Мі-

лдронат"; 

 розроблена нова схема лікування генералізованого пародонтита , яка 

передбачає застосування 2-х послідовних курсів фармакотерапії: біосор-

бентом "Мікотон", що має антизапальні, антибактеріальні (пригнічує роз-

виток патогененних бактерій, вірусів, простіших і грибів), імуномодулюю-

чі, знеболюючі властивості, а також прискорює загоєння ран, у вигляді 

аплікацій на ясна та інстиляцій у пародонтальні кишені (курс лікування 7-

10 днів) з послідуючим застосуванням цитопротектора з антигіпоксичним 

ефектом "Мілдронат" (10% розчину - ампульована форма), у вигляді ап-

лікацій на ясна та інстиляцій у пародонтальні кишені на протязі 10-14 

днів. 

Клінічними ознаками позитивного застосування курсового лікування 
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біосорбентом "Мікотон" є купування гострих запальних симптомів гене-

ралізованого пародонтита,  що свідчить про перехід захворювання в піс-

ляклінічну стадію. 

Курсове лікування цитопротектором "Мілдронат" зумовлює оптимі-

зацію процесів відновлення епітелію ясен і тканин пародонта та достові-

рно подовжує строки ремісії генералізованого пародонтита.  

 Частота проведення профілактичних курсів лікування генералізовано-

го пародонтита  хронічного перебігу препаратами метаболічного типу дії 

з антигіпоксичним ефектом (зокрема "Мілдронатом") прямо залежить від 

ступеня патологічного процесу: генералізований пародонтит початково-

го та I ступенів   - через 10-12 міс.; генералізований пародонтит  II сту-

пеня - через 8-10 міс.; генералізований пародонтит III ступеня - через 6-

8 міс.  після завершення повного курсу лікування протизапальними та 

метаболічними фармпрепаратами.  
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