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Аннотация
В статье рассматриваются клинические характеристики, методы диагностики постинсультного болевого 
синдрома. Рассмотрено сходство его клинических проявлений с симптомами других невропатических 
болевых синдромов. Установлено, что диагностика центральной постинсультной боли включает сбор 
анамнеза, проведение клинического исследования чувствительности и использования инструментальных 
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A MODERN VIEW OF THE PATHOGENESIS AND DIAGNOSIS

Summary
This article discusses the clinical characteristics, diagnostic methods for post-stroke pain. Considered the 
similarities of its clinical manifestations with the symptoms of other neuropathic pain syndromes. It was 
found that the diagnosis of post-stroke central pain include medical history, conducting a clinical study of 
sensitivity and the use of instrumental methods. In addition, were examined the approaches to diagnosis. 
It is also gave the characteristic of the disease diagnostic problem.
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ТЕОРЕТИЧНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ ЗАСТОСУВАННЯ  

КОМПЛЕКСУ ФОТОДИНАМІЧНОЇ ТЕРАПІЇ ТА ОЗОНОТЕРАПІЇ  

ПРИ ЗАПАЛЬНИХ ЗАХВОРЮВАННЯХ ПАРОДОНТУ (OГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)
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Ужгородський національний університет

Описано роль мікроорганізмів в розвитку запальних захворювань пародонту, основні методики лікування та 
їх недоліки. Дано характеристику альтернативним методам протимікробного впливу – фотодинамотерапії 
та озонотерапії, описано принципи їх дії,біологічні ефекти на організм, переваги й недоліки їх застосу-
вання в ході комплексного лікування захворювань пародонту та, зокрема, антибактеріальний ефект на 
бактерії «червоного» комплексу. Дано оцінку ефективності використання розглянутим немедикаментоз-
ним засобам впливу.
Ключові слова: фотодинамотерапія, озонотерапія, «червоний» комплекс, пародонтит, антибіотикорезистентність

Постановка проблеми. Cеред захворювань 
порожнини рота на першому місці разом 

з карієсом стоять запальні захворювання паро-
донту. Перші ознаки захворювання частіше про-
являються у віці між 10 та 20 роками, а поши-
рена деструкція тканин спостерігається після 40. 
За даними ВООЗ, 35 країн світу відносять до 

країн з дуже високою поширеністю захворювань 
пародонта (більше 75%), висока поширеність 
(40-73%) у 13 країнах та помірна (менше 40%) 
у 15 країнах світу. За даними літератури, поши-
реність захворювань пародонта в різних регіонах 
України коливається від 10% до 99%. За даними 
А.П. Канканяна та В.К. Леонтьєва, гінгівіт ви-
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являється вже у дітей молодше 5 років. Поши-
реність у цій віковій групі складає від 1-2% до  
30-40%. За даними А.М. Політун, розповсюдже-
ність захворювань пародонта у школярів стано-
вила 39%. Смоляр Н.І. наводить наступні дані: 
хвороби пародонта виявлені у 6% 3-6 річних ді-
тей та у 90% підлітків у віці 12-17 років. Комп-
лексне обстеження молоді показало, що більше 
половини молодого населення країни має за-
хворювання пародонта:у осіб віком 15-17 років 
хвороби пародонта було діагностовано у 60% 
випадків,у 20-24 захворюваність становить 67%,у 
групі 34-44 роки ураженість зростає до 89% [3]. 
Незважаючи на значні розбіжності у наведених 
даних, результати численних досліджень свід-
чать, що генералізований пародонтит є найбільш 
поширеним захворюванням людства.

Генералізований пародонтит – багатофактор-
не запально-деструктивне захворювання тканин 
пародонту, як правило, викликане зростанням 
бактеріальної інфекції в ясенних кишенях, що 
призводить до руйнування сполучної тканини і 
втрати альвеолярної кістки [1]. Slots та колеги у 
1977 році показали колосальні зміни бактеріаль-
ного складу ротової рідини під час захворюван-
ня. Результати вказували на умовно-патогенну 
мікробіоту, котра була відсутня, чи неможлива 
для виявлення у здоровому організмі. Викорис-
товуючи полімеразну ланцюгову реакцію (ПЛР) 
та шахову ДНК-ДНК гібридизацію, була дана 
характеристика мікробним колоніям порожнини 
рота на базі кольором кодованої системи, котра 
відображала кластерний аналіз, класифікацію 
штамів мікроорганізмів та пов’язану з ними важ-
кість захворювання (S. Socransky, 1998; S.C. Holt, 
J.L. Ebersole, 2005). Два комплекси були явно 
пов'язані з особливо агресивним протіканням 
періодонтальної хвороби: «червоний комплекс», 
що складається з Porphyromonas gingivalis, 
Tannerella forsythia та Treponema denticola і «по-
маранчевий комплекс», який включає Prevotella 
Intermedia, Fusobacterium nucleatum, Prevotella 
nigrescens і Parvimonas micra. Кількість Бактерій 
корелювала з глибиною пародонтальних кишень 
та кровоточивістю при зондуванні. Наявність 
інших мікробних комплексів у пародонталь-
них кишенях («зелений комплекс» (Е. corrodent, 
Capnocytophaga spp., A. actinomycetemcomitans), 
«жовтий комплекс» (S. mitis, S. israilis, 
S. sanguis), «фіолетовий комплекс» (V. parvula, 
A. Odontolyticus) була індивідуальна і залежала 
від загально соматичного здоров’я пацієнта. Від-
повідно до гіпотези біоплівки, в здорових умовах 
існує симбіотичний баланс між організмом-гос-
подарем та всіма мікроорганізмами. Проте, зміна 
кількості патогенних або корисних бактерій і їх 
балансу, або зміна/активація відповіді господаря 
може привести до виникнення пародонтиту [2; 4].

Аналіз останніх досліджень і публікацій. До-
слідження останнього десятиріччя довели, що 
пародонтопатогенний штам P. gingivalis виді-
ляє нетиповий ліпополісахарид з 4-ацил-моно-
фосфатом ліпіду А, фрагмент якого має потуж-
ну імуносупресивну дію, на відміну від сильних 
прозапальних ліполісахаридів більшості інших 
грам-негативних бактерій (S.R. Coatsі, 2009; 
R.P. Darveau, 2010). Porphyromonas gingivalis мо-
жуть проникати і виживати в клітинах ясенного 

епітелію. Такі бактерії індукують антиапоптоз-
ний процес, активують «prosurvival phenotype» 
(S. Mao, 2007; L. Cubanova, 2008) і пригнічують 
експресію бактеріальних прозапальних компо-
нентів, таких як фібрилярні білки і протеази 
(Xia, 2007; Хендріксон, 2009). Більш того, на від-
міну від інших бактерій, які стимулюють виро-
блення інтерлейкіну-8 з ясенних епітеліальних 
клітин, P. Gingivalis насправді гальмує виробни-
цтво цього прозапального хемокіна за допомогою 
сироваткової фосфатази [4; 6]. Суміжна культура 
Р. gingivalis FDC 381 і Т. denticola ATCC 35405 
індукують синергічну формацію біофільму і ко-
агрегацію до тканин зуба. Hashimoto та колеги, 
використовуючи двовимірний електрофорез, до-
вів, що поодинці ці два організми пригнічують ві-
рулентні здатності один одного, але разом здат-
ні ізольовано здатні виживати в під'ясенному 
зубному нальоті [9]. P. gingivalis FDC 381 або 
його зовнішні мембранні везикули посилюють 
адгезію та пришвидшують інвазію T. forsythia 
ATCC 43037 в епітеліальні клітини. Зовсім 
недавно,дослідження проведені на людях, пока-
зали, що прогресування хронічного періодонтиту 
залежить від рівня P. gingivalis і Т. denticola в 
підясенному зубному нальоті (P.M. Byrne, 2009). 

Формування цілей статті. Метою роботи було 
провести аналіз інформації,представленої в літе-
ратурних джерелах, щодо мікробіологічної ефек-
тивності використання фотодинамотерапії та 
озонотерапії в комплексному лікуванні запаль-
них захворювань пародонту.

Виклад основного матеріалу дослідження. Те-
рапія уражених тканин пародонту завжди роз-
ділена на пре-хірургічну або гігієнічну фазу та 
хірургічну або коригуючу (Ramfjord, Ash 1979). 
Перша фаза полягає в усуненні всіх місцевих 
подразників (контактний карієс, нависаючі краї 
пломб, не функціональні ортопедичні конструк-
ції), пришліфовуванні супраконтактів задля усу-
нення травматичної оклюзії, медикаментозне 
лікування направлене проти гінгівіту та змен-
шення глибини пародонтальних кишень. Друга 
фаза залежить від важкості прогресування за-
хворювання та включає хірургічне втручання 
(залежно від глибини кишені: 3-4 мм – кюретаж, 
гінгівотомія, при численних кишенях – клаптеві 
операції, направлена остеорегенерація; зуби із 
рухомістю ІІІ ступеня при хронічному перебігу 
підлягають видаленню), тимчасове шинування, 
постійне шинування і раціональне протезування. 
При вираженому загостренні хвороби признача-
ють антибіотики групи макролідів або пеніцилі-
нового ряду [1].

За даними R. Andersen санація порожнини 
рота у формі ультразвукового скейлінгу та обро-
блення поверхні коренів є найбільш ефективним 
методом лікування цього захворювання. Беручи 
до уваги появу резистентних штамів мікроорга-
нізмів через широке застосування антибіотиків, 
M.P. Rethman, в 2003 році, запропонував вико-
ристання фотодинамічної терапії, як альтерна-
тиву фармакотерапевтичним лікарським засобам 
в загальній схемі лікування пародонтиту.

Фотодинамічна терапія (ФДТ) – є формою 
фототерапії, при якій для досягнення ефекту за-
стосовують когерентне випромінювання низької 
частоти та медикаментозний препарат – фото-
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сенсибілізатор. Основний феномен вимагає на-
явність фотосинтетайзера (малахітовий зелений, 
толуїдиновий синій, фенотизіан і метиленовий 
синій) в ушкоджених тканинах пародонту та 
світлової активації (довжини хвиль лазера варі-
ює від 685/690 до 660/670 нм) або збуджуєть-
ся від його так званої основного або синглетного 
стану в дублетний чи триплетний. Це призводить 
до передачі енергії (електронів), що випадають в 
осад під час переходу із синглетної форми кис-
ню, які є цитотоксичними, тим самим забезпе-
чуючи бактерицидну дію. Цитотоксичні продукти 
мають короткий період напіврозпаду (0,04 мс) і 
обмежений радіус ефекту (0,02 мкм). Через обме-
жену міграцію оксигену з зони дії, основне місце 
пошкодження клітин буде залежати від локалі-
зації локальної агрегації фотосенсибілізатора. Як 
результат, ФДТ ідеально підходить для місцево-
го застосування без додаткового ураження ото-
чуючих тканин [5].

Озон – нестабільний газ, котрий швидко ви-
діляє атомарний кисень, завдяки чому широко 
використовується в медицині як потужній бакте-
рицидний, фунгіцидний та антипротозойний за-
сіб. Протимікробний ефект є результатом його дії 
на мікроорганізм, шляхом пошкодження його ци-
топлазматичної мембрани та внаслідок озонолізу 
подвійних зв’язків, а також озон-індукованої мо-
дифікації внутрішньоклітинного вмісту (окислен-
ня білків, втрата функцій органел) через ефекти 
вторинних окислювачів. Ця дія є неспецифічна і 
селективна по відношенню до мікробних клітин; 
він не пошкоджує клітини людського тіла через 
виражені антиоксиданті можливості. Застосуван-
ня озону є надзвичайно ефективним проти анти-
біотикорезистентних штамів мікроорганізмів,які 
значно поширені в теперішній практиці. Стиму-
лює проліферацію імунокомпетентних клітин і 
синтез імуноглобулінів. Він також активує функ-
цію макрофагів і підвищує чутливість мікроорга-
нізмів до фагоцитозу. Озон активує синтез біоло-
гічно активних речовин, таких як інтерлейкіни, 
лейкотрієни і простагландини, які мають пози-
тивний вплив на зниження запалення і загоєння 
ран. Покращує транспортування кисню в крові, 
що призводить до зміни клітинного метаболіз-
му – активації аеробних процесів. Багаторазове 
використання низьких доз озону призводить до 
активації ферментів: супероксиддисмутази, ка-
талази, дегідрогенази, і глутатіонпероксидази, 
які захищають організм від дії безкисневих ра-
дикалів. Запобігає агрегації еритроцитів і підви-
щує площу контактної поверхні для перенесен-
ня кисню. Під час використання активізуються 
механізми синтезу білка, збільшується кількість 
рибосом і мітохондрій в клітинах. Ці зміни на 
клітинному рівні пояснюють підвищення функці-
ональної активності і регенераторний потенціал 
тканин і органів.

Огляд літератури показав брак клінічних да-
них які б говорили про використання газоподіб-
ного озону в періодонтальній хворобі. Інгаляція 
газоподібного озону може викликати надмірну 
дратівливість, головний біль, нудоту, епіфору, 
токсичні ураження пульмо-коронарного комп-
лексу. Через ризик використання газоподібного 
озону в періодонтальних кишенях було запро-
поновано використання озонованої води або озо-

нованих масел в боротьбі з захворюванням [8]. 
Nagayoshi та колеги показали, що Грам-негативні 
анаероби, такі як Porphyromonas endodontalis і 
Porphyromonas gingivalis були більш чутливими 
до озонованої води, ніж грам-позитивні стрепто-
коки в чистій культурі. Крім того озонована вода 
показала сильну бактерицидну активність про-
ти бактерій в біоплівці та пригнічення агрегації 
в експериментальній зубній бляшці. D. Kshitish 
і V.K. Laxman продемонстрували, що викорис-
тання зрошень порожнини рота при пародонтиті 
озоном та хлоргексидином не дало антибакте-
ріального ефекту на Porphyromonas gingivalis і 
Tannerella forsythia. Під час дослідження не було 
виявлено ніякої противірусної активності у разі 
використання озонованої води в порівнянні з ви-
користання розчину хлоргекседину. В порівнянні 
з класичними методами дезінфекції, такими як 
антибіотикотерапія та інші дезінфікуючі засоби, 
озонотерапія є зовсім недорогою, передбачува-
ною і консервативною альтернативою. Лікування 
пацієнтів за допомогою озону скорочує час лі-
кування, є абсолютно безболісним та прийнят-
ним для пацієнтів. Незважаючи на вищевказані 
переваги,даний метод лікування виявився не-
ефективним в боротьбі з бактеріями «червоного» 
комплексу,присутність яких є ключовим факто-
ром в особливо агресивному протіканні захво-
рювань пародонту. У 2010 році R.R. de Oliveira 
та колеги вивчали експериментальний вплив 
ФДТ в порівнянні з ультразвуковим скейлінгом 
та обробкою поверхні коренів (ОПК) на 40 ви-
дів бактерій порожнини рота. Після 4 тижнів, 
було відмічено поновлення росту або повторну 
колонізацію штамів Porphyromonas gingivalis 
та Treponema denticola у всіх моделях ліку-
вальних тестів. Значення кількості T. forsythia 
залишалось високим протягом всього курсу до-
слідження. При порівняльній характеристиці ре-
зультатів лікування у групах із застосуванням 
ФДТ та без нього, рівень P. gingivalis був зна-
чно знижений в обох групах. Значного скорочен-
ня T. Forsythia та Т. denticola не спостерігалося 
в обох групах, хоча всі клінічні параметри по-
казали позитивні зміни (R. Polansky, M. Haas, 
A. Heschl, G. Wimmer, 2009). Схоже дослідження 
проводилось P. Chondros, де оцінювались зразки 
із бактеріальних комплексів за Socransky. Бак-
терії «зеленого» та «помаранчевого» комплексів 
показували нижчі рівні кількості в порівнянні з 
вихідними даними протягом подальших 3 і 6 міся-
ців контрольних визначень. Бактерії «червоного» 
комплексу продемонстрували незначне знижен-
ня кількості в перші дні після дії ФДТ (Fotosan, 
630 mm). Через 3 місяці показники кількості 
залишались такими ж, як і в перші дні, однак 
рівень кількості Treponema denticola збільшив-
ся на 24%, в порівнянні з контрольною групою. 
Значення кількості T. forsythia були ідентичні 
показникам, отриманих в групі пацієнтів, що лі-
кувались тільки за допомогою ультразвукового 
скейлінгу і обробки поверхні коренів. Через 6 мі-
сяців показники кількості P. gingivalis були на 
19% вищими ніж в контрольній групі; показники 
кількості T. forsythia залишались на тому ж рів-
ні початкового дослідження, а показники рівня 
T. denticola були на 112% вищими ніж у контр-
ольній групі [9].
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Метод ФДТ виявися дієвим у бороть-
бі з пародонтопатогенами «помаранчевого» 
(P. intermedia, F. nucleatum, P. nigrescens), «жов-
того» (S. mitis, S. israilis, S. Sanguis) та «зеленого» 
(A. actinomycetemcomitans) комплексів, але не-
здатний протидіяти синергічному співіснуванню 
P. gingivalis, T. forsythia та T. Denticola. За дани-
ми аналізованої літератури, фотодинамотерапія 
не показала значної ерадикації бактерій «черво-
ного» комплексу в пародонтальних кишенях

Висновок. Отже, розробка альтернатив-
них методів антибактеріального впливу є ви-
правданою потребою у лікуванні запальних 
та запально-дистрофічних захворюваннях 
тканин пародонта. Описані немедикаментоз-

ні засоби впливу показали свої переваги над 
сучасними недоліками лікарських препаратів, 
довели сприятливий вплив на захисні сили 
організму,на нормалізацію мікроциркуля-
ції, регуляцію метаболічних процесів. Однак, 
враховуючи вже відомі патогенні фактори та 
синергічні можливості вищеописаних мікро-
організмів, описані антибактеріальні фактори 
впливу показали свою низьку ефективність в 
боротьбі з ними. Резюмуючи сказане, можна 
зробити висновок,що на даному етапі розвитку 
застосування фотодинамічної та озонотерапії 
проти грам-негативних бактерій «червоного» 
комплексу потребує подальшого вивчення та 
вдосконалення методик використання.
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ТЕОРЕТИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ  

КОМПЛЕКСА ФОТОДИНАМИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ И ОЗОНОТЕРАПИИ  

ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПАРОДОНТА  

(OБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Аннотация 
Описана роль микроорганизмов в развитии воспалительных заболеваний пародонта, основные методи-
ки лечения и их недостатки. Дана характеристика альтернативным методам противомикробного дей-
ствия – фотодинамотерапии и озонотерапии, описаны принципы их действия, биологические эффекты 
на организм, преимущества и недостатки их применения в ходе комплексного лечения заболеваний 
пародонта и, в частности, антибактериальный эффект на бактерии «красного» комплекса. Дана оценка 
эффективности использования рассмотренных немедикаментозных средств воздействия. 
Ключевые слова: фотодинамотерапия, озонотерапия, «красный» комплекс, пародонтит, антибиотико-
резистентность.
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THEORETICAL REASONING OF PHOTOACTIVATED THERAPY  

AND OZONE THERAPY USAGE FOR PERIODONTAL FLAMMATORY  

DISEASES TREATMENT (LITERATURE REVIEW)

Summary
Article presents role of microorganisms in pathological process of inflammatory periodontal disease, the 
main methods of treatment and their shortcomings. It describes the alternative antimicrobial methods – 
photoactived therapy and ozone therapy, the mechanism of action, biological effects on host-organism, 
the advantages and disadvantages of their use in the combined treatment of periodontal disease, and 
in particular, the antibacterial effect on bacteria of «red» complex. Efficiency of using alternative non-
surgical antibacterial methods was estimated.
Keywords: photoactived therapy, ozone therapy, «red» complex, periodontitis, antimicrobial resistance.
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ДЕЯКІ АСПЕКТИ ВИНИКНЕННЯ ПІДВИЩЕНОЇ ЧУТЛИВОСТІ ЗУБІВ

Павленкова О.В., Павленко С.А., Петрушанко В.М., Сидорова А.І.
Українська медична стоматологічна академія

У статті йдеться мова про причини виникнення підвищеної чутливості зубів після їх пломбування. 
Акцентується увага на механізмах адгезії пломбувальних матеріалів до твердих тканин зуба. Також 
вказується на залежність розвитку чутливості зубів від крайового прилягання пломбувальних матеріалів до 
твердих тканин зуба (крайова адаптація пломби), стану змазаного шару та від стану дентину і пульпи зуба.
Ключові слова: адгезія, змазаний шар, чутливість зубів після пломбування.

Постановка проблеми. В стоматологіч-
ній практиці пломбування каріозних по-

рожнин та зубів з некаріозними ураженнями є 
найбільш поширеною маніпуляцією на прийомі 
лікаря стоматолога. Але досить часто після від-
новлення пломбувальним матеріалом каріозного 
чи некаріозного дефекту, в зубі виникає під-
вищена чутливість до різного роду подразни-
ків, яка може тривати досить довго. При цьому, 
об’єктивно, пломба відповідає всім вимогам за 
критеріями USPHS [1]: згідно яких оцінюють ана-
томічну форму, крайову адаптацію, шорсткість 
поверхні, крайове фарбування, вторинний карі-
єс, наявність чутливості після пломбування і має 
щільне крайове прилягання.

Аналіз останніх досліджень і публікацій го-
ворить про те що, у 78% випадків обстежених па-
цієнтів за даними Коена C. (2000 р), яким каріозні 
дефекти 1 і 2 класу за Блеком було відновлено 
композитними пломбувальними матеріалами та 
амальгамою, відчували у зубі деякий диском-
форт після лікування. Найчастіше це проявля-
лося у підвищеній чутливості відновлених зубів 
до холодових та до механічних (накушування на 
пломбу) подразників, тоді як чутливість зубів до 
теплових подразників зустрічалася вкрай рідко. 
Зазвичай це пов’язано з тим, що після дії на зуб 
холодових температурних подразників (морози-
во, холодна вода, напої, холодне повітря при вди-
ханні) больова реакція у зубі розвивається дуже 
швидко, і вважається, що біль який виникає за 
таких умов, залежить від подразнення чутливих 

нервових волокон пульпи гідродинамічно, тобто 
рухом дентинної рідини [2]. 

Метою нашої роботи було провести аналіз 
можливих причин виникнення підвищеної чут-
ливості зубів після пломбування. 

Оскільки нервові волокна пульпи мають від-
носно низький поріг збудливості, то вони реагують 
також і на слабкі подразники, які не обов'язково 
викликають пошкодження тканин. Ці дані свід-
чать на користь того, що чутливість, яка вини-
кає після відновлення дефекту зуба, може бути 
результатом поганого крайового прилягання, що 
призводить до потрапляння ротової рідини під 
пломбу. Найчастіше розгерметизація відбувається 
при використанні силікатних цементів, традицій-
них композиційних матеріалів і амальгами.

В глибоких каріозних порожнинах з дуже 
тонким шаром дентину чутливість зуба вини-
кає внаслідок мікротріщин і порушення герме-
тичності між пломбувальним матеріалом і стін-
ками каріозної порожнини при використанні 
будь-яких постійних пломбувальних матеріалів, 
оскільки, чим ближче до порожнини зуба, тим 
більша кількість дентинних канальців у яких 
збільшується просвіт, а отже і чутливість зуба 
до подразників стає більшою. 

Слід визнати наявність механізмів природного 
захисту зуба. У деяких ситуаціях дентинні ка-
нальці можуть блокуватися гідроксиапатитами і 
іншими кристалами. Цей стан називають скле-
розуванням дентину [3]. Захисною реакцією, що 
приводить до зменшення проникності та чутли-


