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ТЕРАПЕВТИЧНА СТОМАТОЛОГІЯ 

УДК 616.316- 008.8-078:616.314.26:618.33-007.61 
Гармаш О.В.  

БІОХІМІЧНІ ПОКАЗНИКИ РОТОВОЇ РІДИНИ ЯК МАРКЕРИ  
ОСОБЛИВОСТЕЙ СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ 
СТОМАТОГНАТИЧНОЇ СИСТЕМИ В ОСІБ, ЯКІ НАРОДИЛИСЯ  
МАКРОСОМАМИ 
Харківський національний медичний університет, Харків, Україна 

Зв’язок публікації з плановими науково-дослідними роботами. Робота є фрагментом НДР Харківського національного медич-
ного університету МОЗ України «Характер, структура та лікування основних стоматологічних захворювань», № 
0116U004975. 

 
За даними українських науковців, частка дітей, 

народжених із макросомією (маса тіла при наро-
дженні більша або дорівнює 4 кг), знаходиться в 
межах між 10% і 18%  [1] і щорічно підвищується 
на 2% [2]. 

Безпосередні й віддалені наслідки цього внут-
рішньоутробного стану є предметом досліджень 
науковців понад сторіччя. До безпосередніх нас-
лідків можна віднести високий рівень перинаталь-
ної захворюваності, асфіксії, велику кількість ке-
фалогематом [2]. Такі захворювання як діабет 
першого та другого типів, ожиріння, гіпертонічна 
хвороба, метаболічний синдром є в переліку від-
далених наслідків народження дитини з великою 
масою тіла [3].  

Такий перелік захворювань не може не відо-
бразитись на стані стоматологічного здоров’я. Ві-
домо, що дітям, які народилися макросомами, 
притаманна висока інтенсивність карієсу тимчасо-
вих і постійних зубів [4; 5]. Дослідження, проведені 
раніше [4-7], виявили велику кількість аномалій 
прикусу в макросомів-при-народженні навіть у 
дошкільному віці. Тому дослідження причин, які 
призвели до цього, є актуальним завданням. 

Загальновідомо, що для формування порушень 
прикусу потрібен певний час. Деформуючий вплив 
на кісткову тканину може відбуватися при впливі 
м’язової сили. Якщо кісткова тканина погано міне-
ралізована, піддатлива, тоді при меншій м’язовій 
силі можуть виникати зубощелепні деформації. 
Оскільки раніше було доведено [4], що в осіб, наро-
джених макросомами, ці деформації формуються 
швидше, ніж у осіб відповідного віку, чиї масо-
ростові параметри на момент народження відпові-
дали нормі, то можна припустити порушення проце-
сів спочатку формування, а потім і ремоделювання 
кісткової тканини в макросомів-при народженні. 

Відомості про щільність кісткової тканини в ді-
тей, народжених макросомами, суперечливі. Про 
значно знижену мінеральну щільність кісткової 
тканини новонароджених макросомів сповістили 
Littner Y і співавтори [8].  Schushan-Eisen I та спів-
автори довели, що через дуже великі розміри 
плоду його внутрішньоутробна рухова активність 
знижена й відсутність фізичного навантаження 
відбивається на зниженні мінеральної щільності 
кісткової тканини в таких дітей [9]. 

Вплив внутрішньоутробних антропометричних 
параметрів  на розмір іа оптичну густину кісткової 
тканини дітей у віці 4 роки досліджували 
Harvey N C і співавтори [10]. Учені дійшли виснов-
ку про невідповідність між розмірами скелета й 
щільністю кісткової тканини. Вони виявили, що 
швидкий внутрішньоутробний ріст стегнової кістки 
надалі позитивно пов'язаний із розміром кісток ді-
тей, проте не з їхньою щільністю. У цій же роботі 
науковці вказали, що швидкість внутрішньоутроб-
ного росту об’єму живота позитивно корелює із 
щільністю кісткової тканини дітей у віці 4 роки, 
проте це дослідження стосувалося дітей, чиї ан-
тропометричні параметри на момент народження 
були оцінені як норма.  

Про знижений рівень кальцію, фосфору й ос-
теокальцину в сироватці крові як маркери неадек-
ватного формування кісткової тканини, що прояв-
ляється зниженням її мінеральної щільності в ді-
тей, народжених макросомами, у віці 1 місяць, 
сповістили Meneza S EL і співавтори [11]. 

Проте є публікації, де стверджується, що в ма-
кросомів на момент народження щільність кістко-
вих тканин вища за таку в нормосомів [12], а на-
далі в таких дітей не спостерігається зниження 
щільності кісткової тканини [13] .  

Ще в 1992 році харківські науковці [14] довели, 
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що через широке різноманіття причин, які призво-
дять до народження дитини-макросома, та через 
дуже різні антропометричні параметри дітей на 
момент народження новонароджені макросоми не 
є однорідною групою. Учені запропонували вико-
ристовувати так званий «коефіцієнт гармонійнос-
ті» новонародженої дитини, який є відношенням 
маси тіла до куба довжини тіла. У разі, якщо під-
рахований коефіцієнт буде нижчим за 22,5, ново-
народжена дитина, хоч і народилася макросомом, 
має відносну недостатність маси тіла через дуже 
велику довжину тіла при народженні. У такої ди-
тини під час внутрішньоутробного розвитку мала 
місце нестача кортизолу [15] та, ймовірно, збіль-
шена продукція соматотропного гормону (СТГ).  

У дитини, чиї масо-ростові параметри при наро-
дженні були в межах значення коефіцієнта 22,5-
25,5, спостерігався гармонійний внутрішньоутроб-
ний розвиток та, хоча за даними науковців і спосте-
рігалася внутрішньоутробна гіпокортизолемія [15], 
очевидно, мало місце більш збалансоване співвід-
ношення СТГ і кортизолу, ніж у дітей, описаних ви-
ще. Внутрішньоутробне формування таких осіб від-
бувалося під впливом гіпертиреозу [15]. 

Дітей, чиї масо-ростові параметри при наро-
дженні були оцінені коефіцієнтом зі значенням 
понад 25,5, та мали ознаки надмірної маси тіла 
(за даними проф. Грищенка і співавторів, – внут-
рішньоутробного ожиріння) науковці розділили на 
дві групи. У тих дітей, хто мав велику довжину ті-
ла,  можна передбачати збільшену продукцію 
обох гормонів – СТГ і кортизолу, що й зумовлю-
вало, з одного боку, формування надлишку жиро-
вої тканини, а з іншого – лінійний зріст організму. 
У таких дітей внутрішньоутробно було зафіксова-
но несуттєве зниження тиреоїдної активності, а 
глюкокортикоїдна активність, навпаки, була під-
вищеною. 

Внутрішньоутробний розвиток дітей, чиї параме-
три були оцінені коефіцієнтом понад 25,5, і які мали 
середню довжину тіла, відбувався за умов відносної 
нестачі СТГ і надлишку кортизолу, наслідком чого 
стало надмірне наростання жирової тканини. У та-
ких новонароджених виявлено виражений гіпотире-
оз і гіперпродукцію глюкокортикоїдів [15]. 

З огляду на те, що формування і, у більш піз-
ньому віці, ремоделювання кісткової тканини ре-
гулюється гормональним балансом, наявні розбі-
жності в ступені сформованості й структурі кістко-
вої тканини залежали від внутрішньоутробної кон-
ституції тіла. Безумовно, на внутрішньоутробний 
стан дітей, які народилися макросомами, впливав 
стан матерів, а після народження відбувалась 
адаптація й пристосування до післяутробного 
життя, а також у багатьох випадках  нормалізува-
вся гормональний фон. Як правило, через кілька 
років ні батьки, ні лікарі вже не згадують про ве-
лику масу тіла дитини й не пов’язують виникнення 
стоматологічних порушень із антропометричними 
показниками дитини на момент народження. Про-
цеси ремоделювання кісткової тканини відбува-
ються без видимих критичних  порушень.  

Проте внутрішньоутробне формування в осіб, 

чиї антропометричні параметри при народженні 
перевищували норму, кісткової тканини, зокрема 
тканин щелеп, а також твердих тканин зубів, 
слинних залоз і інших тканин та органів ротової 
порожнини, в умовах гіпотиреозу чи гіпертиреозу 
сприяє формуванню певних стійких порушень та 
визначає напрямок розвитку і ремоделювання кіс-
ткової тканини надалі. 

Добре відомо, що ротова рідина може викорис-
товуватись як важливий і достовірний маркер, що 
відображає стан або схильність до різних систем-
них та стоматологічних патологій, а динаміка її 
компонентів – ензимів, імуноглобулінів, неорганіч-
них речовин та іонів, а також їхній баланс суттєво 
впливають на гомеостаз ротової порожнини. У 
свою чергу, відхилення у фізіологічних рівнях 
компонентів слини – фактор, що здатен впливати 
на схильність до розвитку карієсу, захворювань 
тканин пародонта, формування порушень стома-
тогнатичної системи тощо. 

Як відомо, лужна фосфатаза (ЛФ) – це неспе-
цифічна монофосфоестераза, яка є внутрішньо-
клітинним ферментом і наявна в поліморфнояде-
рних лейкоцитах, остеобластах, макрофагах і фі-
бробластах в альвеолярній кістці, слинних зало-
зах, шлунково-кишковому тракті, плаценті. Вона 
каталізує реакцію відщеплення неорганічного фо-
сфату з утворенням проміжної сполуки – фосфо-
серилу. У різних дослідженнях було показано, що 
активність ЛФ суттєво пов’язана з активністю ос-
теобластів, а її рівень може суттєво змінюватись 
при захворюваннях пародонта, карієсі тощо. Та-
кож відомо, що для реалізації функціональної ак-
тивності ЛФ необхідний ряд умов, зокрема нейт-
ральна або слабколужна кислотність (рН) середо-
вища. З іншого боку, порушення мінералізуючої 
функції слини є однією з основних причин розвит-
ку карієсу. Інтенсивність мінералізації твердих 
тканин зубів залежить від активності ЛФ, яка пе-
реносить залишок фосфату, необхідний для фор-
мування кристалів гідроксиапатиту. Кисла фосфа-
таза, навпаки, діє протилежно (при низьких зна-
ченнях рН), сприяючи руйнуванню твердих тканин 
зуба.  

Кальцій (Са) та фосфор (Р) залучені до проце-
сів мінералізації кісткової тканини. За рівнями цих 
маркерів  кісткового ремоделювання  може бути 
оцінено стан альвеолярного відростка [16].  

Мета дослідження – пояснення великої кіль-
кості аномалій прикусу в макросомів-при-
народженні на основі порівняння рівнів кальцію, 
фосфору й активності лужної фосфатази в нести-
мульованій ротовій рідині осіб популяції Харківсь-
кої області та прилеглих областей, які народилися 
макросомами, із такими в осіб, які народилися но-
рмосомами. 

Матеріали і методи дослідження   

У рамках нашого дослідження ми проводили 
порівняння рівнів кальцію, фосфору й активності 
лужної фосфатази в ротовій рідині 168 осіб  різно-
го віку (від 4 до 55 років), які мали певні особли-
вості внутрішньоутробного розвитку (макросомія 
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плоду). Учасники дослідження, які народилися 
макросомами,  були рандомізовані за віком. За-
лежно від значення коефіцієнта гармонійності 
Грищенка В.І. їх розділили на чотири підгрупи. До 
підгрупи I було відібрано 46 осіб, які на момент 
народження мали гармонійний розвиток. До під-
групи II були відібрані 33 особи, які на момент на-
родження мали високу довжину тіла й відносну 
недостатність маси тіла. До підгрупи III були віді-
брані 36 осіб, які на момент народження мали ви-
соку довжину й велику масу тіла. Підгрупа IV була 
сформована з 54 осіб, які на момент народження 
мали середню довжину й високу масу тіла. 
П’ятдесят осіб відповідного віку й статі нормосо-
мів-при-народженні були віднесені до групи порів-
няння (ГП). 

Усі учасники дослідження або їхні батьки, якщо 
мова йшла про участь неповнолітньої дитини, 
письмово погодилися взяти участь у дослідженні. 
Комітет з етики і біоетики Харківського національ-
ного медичного університету (протокол № 5 від 10 
травня 2016 року) підтвердив, що методики, які 
використовуються в цьому дослідженні, застосо-
вувалися з урахуванням прав людини відповідно 
до чинного законодавства України, відповідають 
вимогам міжнародних етичних стандартів і не по-
рушують етичні норми в науці й стандарти прове-
дення біомедичних досліджень. 

Дані про масо-ростові параметри при наро-
дженні в учасників дослідження були отримані з 
історій розвитку дітей, медичних карт стаціонар-
ного хворого або іншої документації, яка зберег-
лася в архівах медичних закладів, або безпосере-
дньо в учасників дослідження. 

Критерії виключення з дослідження: наявність 
вад і аномалій розвитку;  наявність системних 
хвороб чи патологічних станів (наприклад, ожи-
ріння, метаболічного синдрому, цукрового діабе-
ту, туберкульозу, синдрому Кушинга, гіперпарати-
реозу чи генералізованого остеопорозу), які мо-
жуть впливати на кістковий метаболізм, наявність 

інших хвороб на стадії декомпенсації; відсутність 
відомостей про масо-ростові параметри при на-
родженні; передчасне народження, маса тіла при 
народженні 2700 г чи менше. 

Результати стоматологічного обстеження й 
масо-ростові параметри осіб при народженні на-
ведено в роботах [4-7]. Стан тканин пародонта в 
дорослих учасників дослідження оцінювали з ви-
користанням класифікації хвороб пародонта (Да-
нилевський М.Ф., 1994). 

Рівень загального кальцію визначали в нести-
мульованій ротовій рідині за реакцією з арсеназо 
ІІІ. Визначення неорганічного фосфору проводи-
лось за реакцією з молібдатом амонію в кислому 
середовищі з використанням наборів ТОВ НВП 
«Філісід-Діагностика» (Дніпро, Україна) згідно з 
рекомендаціями виробника. Активність лужної 
фосфатази визначали за реакцією з п-
нітрофенілфосфатом із використанням наборів 
ТОВ «СпайнЛаб» (Харків, Україна) згідно з реко-
мендаціями виробника. 

Оцінювання середніх значень досліджуваних па-
раметрів проводили із застосуванням програми «MS 
Excel 2016». Перевірка гіпотез про відмінність сере-
дніх у малих групах проводилась методами непара-
метричної статистики (за критерієм Манна – Уїтні) з 
використанням пакета «Statistica 13». 

Результати дослідження та їх обговорення   

У більш молодших вікових періодах у осіб під-
груп I і II активність ЛФ мала тенденцію до зрос-
тання (табл. 1) порівняно з ГП, проте достовірних 
розбіжностей не спостерігалось. Достовірне ви-
ражене відносно ГП зростання активності ЛФ на-
ми було виявлене у вікових періодах 18-35 років і 
35-45 років. Отримані нами дані узгоджувались із 
клінічними проявами пародонтиту в осіб I і II під-
груп. Підвищена активність ЛФ свідчить про ком-
пенсаторну активність остеобластів, націлених на 
відновлення резорбованої кісткової тканини  [17], 
та про зростання рівня фосфору в ротовій рідині.  

 
Таблиця 1  

Медіанні значення Me(Q3;Q1) показників кальцію (ммоль/л),  фосфору (ммоль/л) та їх співвідношення Са/Р (ум.од), 
лужної фосфатази (Од/л) у ротовій рідині учасників дослідження і кількість обстежених осіб (n)  

у кожній групі чи підгрупі 

Група, 
під-

група  
Порівняння Основна ПідгрупаІ Підгрупа ІІ Підгрупа ІІІ Підгрупа ІV 

ВП І (4 – 6 років) 

Са 
0,85 

(0,98;0,76) 
n=7 

1,20 
(1,34; 0,78) 

n=28 

1,30  
(1,31; 0,85) 

n=11 

1,36 
(1,58; 1,02) 

n=6 

0,66* 
(0,69; 0,54) 
(p=0,01183) 

n=5 

0,48* 
(0,54; 0,41) 
(p=0,00266) 

n=6 

Р 
4,55 

(4,99; 4,29) 
n=7 

4,35 
(5,76; 3,91 

n=28 

5,65 
(6,00; 4,47) 

n=11 

5,57 
(6,17; 4,94) 

n=6 

3,42* 
(4,10; 3,36) 

(p=0,042358) 
n=5 

3,60* 
(4,00; 3,13) 

(p=0,037789) 
n=6 

ЛФ 
21,07 

(21,70; 20,67) 
n=7 

21,37 
(21,90; 20,60) 

n=28 

21,80 
(21,98; 20,63) 

n=11 

22,95 
(23,70; 21,60) 

n=6 

18,35* 
(18,49; 18,03) 
(p=0,004484) 

n=5 

19,80* 
(20,50;19,25) 
(p=0,032125) 

n=6 
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ВП ІІ (7 – 11 років) 

Са    
 

1,09 
(1,18;1,04) 

n=8 

1,11 
(1,37; 0,86) 

n=27 

1,30 
(1,66; 1,12) 

n=9 

1,16 
(1,41; 1,12) 

n=6 

0,97 
(1,00;0,67) 

n=6 

0,82* 
(0,86;0,78) 

(p=0, 001924) 
n=6 

Р 
4,49 

(4,94;4,38) 
n=8 

4,46 
(5,64;4,07) 

n=27 

5,57 
(5,92;4,46) 

n=9 

5,69 
(6,07; 4,89) 

n=6 

4,11 
(4,38;4,02) 

n=6 

3,98* 
(4,11;3,88) 

(p=0, 009743) 
n=6 

ЛФ 
24,04 

(24,33;22,98) 
n=8 

23,13 
(26,06;20,87) 

n=27 

25,45 
(26,12; 23,78) 

n=9 

26,91 
(27,61; 24,05) 

n=6 

20,57* 
(21,85;20,10) 
(p=0,038868) 

n=6 

20,17* 
(21,10;19,28) 
(p=0, 020137) 

n=6 

ВП ІІІ (12 – 17 років) 

Са 
1,30 

(1,35;1,27) 
n=7 

1,51 
(1,69;1,33) 

n=20 

1,49 
(1,58;1,18) 

n=5 

1,41 
(1,52;1,35) 

n=5 

1,59* 
(1,67;1,42) 

(p=0,004414) 
n=5 

1,74 
(1,85; 1,12) 

n=5 

Р 
4,45 

(5,01;3,70) 
n=8 

4,65 
(5,64;3,80) 

n=20 

5,51 
(6,03; 4,89) 

n=5 

6,23 
(6,38;4,68) 

n=5 

4,35 
(4,91;3,86) 

n=5 

3,64* 
(3,84; 3,59) 
(p=0,00842) 

n=5 

ЛФ 
22,79 

(25,04;22,28) 
n=8 

22,29 
(26,63;20,51) 

n=20 

26,6 
(26,72;23,25) 

n=5 

29,60 
(29,98;24,50) 

n=5 

20,67* 
(21,77;20,04) 
(p=0, 028109) 

n=5 

19,43* 
(21,00; 19,16) 
(p=0, 012827) 

n=5 

ВП IV (18 – 34 роки) 

Са 
1,25 

(1,40;1,02) 
n=11 

1,76* 
(1,88;1,52) 

(p=0, 000105) 
n=34 

1,64* 
(1,71;1,40) 

(p=0, 037053) 
n=7 

1,79* 
(1,85;1,64) 

(p=0,000942) 
n=7 

1,78* 
(1,79;1,44) 

(p=0,006953) 
n=9 

1,96* 
(2,02;1,67) 

(p=0,000070) 
n=11 

Р 
5,2 

(5,61;4,67) 
n=11 

4,99 
(6,10;4,13) 

n=34 

5,92 
(6,28;5,37) 

n=7 

6,12 
(6,58;4,99) 

n=7 

4,31 
(6,05;3,99) 

n=9 

4,97* 
(5,01;3,96) 

(p=0,023447) 
n=11 

ЛФ 
25,47 

(25,90;23,11) 
n=11 

25,60 
(29,30;21,31) 

n=35 

29,30 
(30,62;24,81) 

n=8 

33,56* 
(35,00;27,51) 
(p=0,000489) 

n=7 

20,50* 
(26,83;16,80) 
(p=0,00017) 

n=9 

22,29* 
(24,70;21,06) 
(p=0,030193) 

n=11 

ВП V (35 – 44 роки) 

Са 
1,62 

(1,79;1,59) 
n=9 

1,92* 
(2,10;1,85) 

(p=0,000591) 
n=38 

1,79 
(1,86;1,48) 

n=8 

1,80  
(1,93;1,68) 

n=6 

1,99* 
(2,06; 1,91) 

(p=0, 001779) 
n=7 

2,02* 
(2,32;1,87) 

(p=0, 000037) 
n=17 

Р 
5,33 

(5,67;4,83) 
n=9 

4,93 
(5,61;4,15) 

n=38 

6,40 
(6,69;5,44) 

n=8 

6,02 
(7,24;4,64) 

n=6 

4,18  
(5,01;4,06) 

n=7 

4,75* 
(4,99;4,04) 

(p=0, 016393) 
n=17 

ЛФ  
31,44 

(33,03;28,51) 
n=10 

30,01 
(32,26;25,44) 

n=36 

36,69* 
(39,59;33,34) 
(p=0,009975) 

n=8 

39,75* 
(42,73;34,88) 
(p=0, 001138) 

n=6 

28,39* 
(29,90;21,90) 
(p=0, 040425) 

n=7 

26,00* 
(27,69;24,95) 
(p=0, 034974) 

n=15 

ВП VI (45 – 55 років) 

Са 
1,77 

(1,91;1,72) 
n=6 

2,00* 
(2,31;1,94) 

(р=0, 026125) 
n=20 

1,88 
(1,96; 1,72) 

n=4 

2,00 
(2,08;1,88) 

n=3 

2,15* 
(2,31;1,99) 

(p=0,042198) 
n=4 

2,23* 
(2,49;1,96) 

(p=0,018214) 
n=9 
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Р 
4,68 

(5,09;4,06) 
n=6 

4,54 
(5,30;3,86) 

n=20 

5,77 
(6,28;4,99) 

n=4 

6,1 
(6,23;4,85) 

n=3 

4,15 
(4,52;3,69) 

n=4 

4,22 
(4,85;3,85) 

n=9 

ЛФ 
38,17 

(39,17;35,45) 
n=6 

33,12 
(39,12;30,25) 

n=17 

39,66 
(40,73; 38,12) 

n=4 

44 
(45,83;38,19) 

n=3 

31,29* 
(32,52;29,29) 
(p=0,033007) 

n=4 

31,51* 
(34,87;29,27) 
(p=0,037374) 

n=6 

Усі вікові періоди разом 

Са 
1,26 

(1,50;1,06) 
n=48 

1,67* 
(1,92;1,20) 

(p=0,000350) 
n=167 

1,44 
(1,74;1,22) 

n=44 

1,56* 
(1,79;1,35) 

(p=0,002130) 
n=33 

1,67 
(1,94;0,98) 

n=36 

1,91* 
(2,10;1,43) 

(p=0,000117) 
n=54 

Р 
4,92 

(5,19;4,29) 
n=49 

4,75 
(5,77;4,00) 

n=167 

5,71* 
(6,16; 4,85) 

(p=0,000099) 
n=44 

6,10* 
(6,41; 4,71) 

(p=0, 000873) 
n=33 

4,14* 
(4,62;3,85) 

(p=0,002723) 
n=36 

2,92* 
(3,58;2,55) 

(p=0, 000135) 
n=54 

ЛФ 
25,10 

(28,58;22,58) 
n=50 

24,82 
(29,99;21,01) 

n=163 

26,12 
(31,88;22,43) 

n=45 

29,21* 
(34,98;24,10) 
(p=0,006314) 

n=33 

20,85* 
(26,83;18,46) 
(p=0,001044) 

n=36 

23,67* 
(26,06;20,60) 
(p=0, 034247) 

n=49 

Примітка: * – різниця між групою або підгрупою макросомів і групою нормосомів статистично достовірна при 
ймовірності помилки p<0,05. 

Наявні в науковій літературі дані щодо змін ак-
тивності ЛФ при різних стоматологічних порушен-
нях дуже протилежні. У деяких дослідженнях було 
виявлено позитивну кореляцію між наявністю ка-
рієсу зубів і зростанням активності ферменту [18], 
проте в інших джерелах цей показник, навпаки, 
суттєво знижується [19]. У дослідженнях Kumar R  
і співавторів [20] та Patel RM і співавторів [21] бу-
ло показано, що активність ЛФ є маркером розви-
тку пародонтиту, а її активність зростає пропор-
ційно вираженості запального процесу. 

Спірним залишається питання кореляції між 
активністю ЛФ і фосфорно-кальцієвим обміном, 
зокрема, умістом цих іонів у ротовій рідині. Відпо-
відно до результатів, опублікованих Jazaeri M і 
співавторами [22], взаємозв’язку між концентраці-
єю кальцію й фосфору в ротовій рідині не виявле-
но. У той же час у дослідженнях [23] було показа-
но, що рівень фосфору в ротовій рідині знахо-
диться в прямій залежності від активності ферме-
нту, оскільки логічним результатом зниження ак-
тивності ЛФ є пригнічення відщеплення фосфору, 
що відбивається на його рівні в ротовій рідині. 

Слід зазначити, що в осіб 18-45 років у підгру-
пах I і II  рівень кальцію інтенсивно зростав порів-
няно з ГП і більш молодими віковими періодами, 
що є очікуваним при руйнуванні тканин пародон-
та. Імовірно, у пацієнтів молодших вікових груп 
відсутність достовірних змін рівня кальцію в рото-
вій рідині стає наслідком високої концентрації 
СТГ, який, як відомо, найбільш активно впливає 
на процеси росту й мінералізації кісткової тканини 
саме в молодому віці (орієнтовно до 25 років). 

У той же час нами було виявлено, що в осіб  
підгруп I і II спостерігалася велика кількість зубо-
щелепних порушень навіть у віці 4-6 років [4]. На 
нашу думку, це могло бути зумовленим підвище-
ною концентрацією СТГ у цих осіб, наслідком чого 

стає інтенсивна стимуляція росту кісткової ткани-
ни (відомий ефект гормону росту), а також змі-
щенням у більш молодий вік піку щелепного рос-
ту. У дослідженнях Куроєдової В.Д. [24] доведено, 
що саме в разі прискореного розвитку (акселера-
ції) зростає кількість порушень зубощелепної сис-
теми в дітей дошкільного й молодшого шкільного 
віку. 

Ще однією причиною, завдяки якій спостеріга-
лася велика кількість зубощелепних порушень у 
осіб підгруп I і II, є той факт, що внутрішньоутроб-
ний розвиток таких осіб відбувався не тільки в 
умовах підвищення активності СТГ, а й при під-
вищеній тиреоїдній активності. Такі процеси при 
формуванні кісткової тканини, як відомо, діють 
взаємопов’язано й комбінація їхньої дії призво-
дить до нових ефектів [25]. Високі порівняно з ГП 
рівні кальцію вже в перший віковий період у осіб 
підгруп I і II (табл. 1) підтверджують наше припу-
щення про внутрішньоутробний вплив на рівень 
маркерів кісткового моделювання і, як наслідок, 
призводять до порушення мінералізації кісткової 
тканини на ранніх етапах у таких осіб. Одержані 
дані добре узгоджуються з відомостями про висо-
ку поширеність зубощелепних порушень і високу 
інтенсивність карієсу тимчасових зубів [4] у осіб 
цих підгруп.  

Підвищення рівнів  кальцію, фосфору й ЛФ, які 
спостерігаються в осіб підгруп I і II,  можуть пояс-
нюватися гіперпродукцією гормонів щитоподібної 
залози. В узагальненому вигляді ця проблема 
розкрита в роботі Городецької І. В. і співавторів 
[26]. Дослідження, проведені на лабораторних 
тваринах, виявили, що для гіпертиреозу характе-
рне зменшення оптичної щільності в першу чергу 
альвеолярних відростків нижніх щелеп  [27].  

В осіб  підгруп III і IV за умов нашого дослі-
дження було виявлено значне зниження активно-
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сті ЛФ відносно ГП, яке спостерігалось у всіх віко-
вих періодах, навіть у віковий період 4-6 і 7-11 ро-
ків, що може бути пов’язаним із низьким рівнем 
pH ротової рідини [16].  

Слід зазначити, що в осіб підгрупи IV такі зміни 
були більш вираженими порівняно з підгрупою III. 
Рівень фосфору в ротовій рідині знижувався вза-
ємопов’язано з активністю ЛФ, на відміну від рівня 
кальцію, який, навпаки, із віком зростав.  

Вірогідно знижені рівні кальцію в учасників цих 
груп у перший віковий період, на нашу думку, були 
наслідком впливу гіпотиреоїдного стану за внут-
рішньоутробного розвитку [14] і пояснювали висо-
ку інтенсивність карієсу в цих осіб [4]. Отримані 
відомості про високу інтенсивність карієсу тимча-
сових зубів при низькому рівні кальцію в ротовій 
рідині узгоджуються з даними Любченко О. В. і 
співавторів [28].   

Згідно з нашими попередніми спостереження-
ми в осіб підгруп III і IV була виявлена висока по-
ширеність аномалій прикусу [4; 5; 7], більш вира-
жена в осіб підгрупи IV порівняно з іншими учас-
никами дослідження.  

Відомо, що при гіпофункції щитоподібної зало-
зи спостерігається зниження рівнів кальцію, фос-
фору й активності ЛФ в сироватці крові [29; 30]. 
Також фіксується зниження рівнів кальцію й фос-
фору в ротовій рідині [31], що узгоджується з ві-
домостями, отриманими нами для молодших ві-
кових періодів (табл. 1), а також підтверджує наше 
припущення про внутрішньоутробний «слід» у 
формуванні порушень зубощелепної системи 
внаслідок порушення мінералізації кісткової тка-
нини і твердих тканин зубів.  

Згідно з дослідженням Ковач І.В. і співавторів 
[32] у дітей із гіпотиреозом спостерігається зни-
ження щільності кісткової тканини.  В осіб старшо-
го віку при гіпотиреозі спостерігаються зниження 
рівня прикріплення ясен і атрофія альвеолярних 
відростків [33], що збігається з відомостями, 
отриманими нами щодо стоматологічного статусу 
осіб підгруп III і IV у старші вікові періоди. 

Недостатність місця для прорізування других 
молярів унаслідок недорозвинення нижньої ще-
лепи за умови гіпотиреозу описана ще в 1987 році 
[34]. Для осіб підгруп III і IV спостерігалася подіб-
на ситуація, проте в учасників нашого досліджен-
ня не вистачало місця для прорізування третіх 
молярів. 

При дорослішанні в осіб підгруп III і IV, очевид-
но, перебудовувався гормональний статус, а по-
дальше формування й ремоделювання кісткової 
тканини відбувалося під впливом гіперкортизоле-
мії. На користь цього свідчить підвищення рівнів 
Са в ротовій рідині таких осіб у старших вікових 
періодах (табл. 1).  Відповідно, високий рівень ко-
ртизолу в слині пригнічував активність ЛФ, що бу-
ло пов’язано з відомим активуючим впливом кор-
тизолу на демінералізацію кісткової тканини й 
стимуляцію її деструкції.  

В учасників дослідження, які були віднесені до 
підгруп III і IV, у віці, старшому за 18 років, також 
спостерігалося зниження активності ЛФ і рівня 

фосфору в ротовій рідині, але була підвищена 
концентрація кальцію. Останнє пов’язано з нарос-
танням проявів метаболічного запалення в цих 
осіб унаслідок підвищеного рівня кортизолу, який 
сприяв демінералізації кісткової тканини, адже 
добре відомо, що супутньою патологією за мета-
болічного синдрому є остеопороз і остеомаляція.  

Отримані результати узгоджуються з даними 
про стоматологічний статус цих осіб, які мають 
вищу інтенсивність карієсу, ніж особи групи порів-
няння, та схильність до порушень тканин пародо-
нта з превалюванням дистрофічного компонента 
над запальним (пародонтоз за класифікацією Да-
нилевського).  

Із досліджень, проведених раніше низкою нау-
ковців, випливає, що за умов гіпертиреозу спосте-
рігається прискорення моделювання й резорбції 
кісткової тканини, а за умов гіпотиреозу швидкість 
процесів і формування, і ремоделювання кісткової 
тканини сповільнюється [25; 35; 36].  

Отже, порушення метаболізму й ремоделю-
вання  кісткової тканини в учасників нашого дослі-
дження, віднесених до підгруп I і II у старших віко-
вих періодах, схилялося в бік посилення резорбції 
кісткової тканини й проявлялося наявністю хроні-
чного генералізованого пародонтиту в більшості 
осіб цих підгруп, тоді як у осіб підгруп  III і IV нами 
зафіксовано сповільнення процесів формування 
кісткової тканини, що проявляється наявністю ве-
ликої кількості порушень прикусу в таких осіб на-
віть у віці 3-6 років. У старших вікових періодах бі-
льшість обстежених осіб у підгрупах III і IV мали 
пародонтоз. За даними науковців [37], у віковій 
групі 36-60 років пародонтоз складає тільки бли-
зько 3% загальної кількості осіб із захворювання-
ми тканин пародонта.   

Вірогідне підвищення кальцію в ротовій рідині 
осіб підгруп III і IV у старших вікових періодах 
(табл. 1) узгоджується зі змінами при формуванні 
порушень тканин пародонта з превалюванням 
дистрофічного компонента над запальним (паро-
донтоз), описаними в роботах Ярова С.П. і співав-
торів, а також Мельничук Г.М. і співавторів [38, 
39]. Відомо, що одним із наслідків гіпотиреозу є 
розвиток саме дистрофічних процесів, про що в 
узагальненому вигляді описано в роботі Репецька 
О. М. [40].  

У цій же роботі [40] наведено відомості, що при 
зниженому рівні гормонів щитоподібної залози фі-
ксується недорозвинення щелепних кісток у сагі-
тальному напрямку. Останнє притаманне особам, 
віднесеним нами до підгруп III і IV, більшою мірою, 
ніж іншим учасникам нашого дослідження [7]. 

Наше припущення про значний вплив внутріш-
ньоутробного моделювання стану стоматогнатич-
ної системи в осіб, народжених макросомами, під-
тверджує і той факт, що соматотропний гормон 
прискорює й посилює ріст щелеп саме у вертика-
льному напрямку [41]. Адже в осіб підгруп I, II і III, 
чий внутрішньоутробний розвиток контролювався 
підвищеним рівнем СТГ, далі зафіксовано ознаки 
вертикального щелепного росту [7], а в осіб під-
групи IV такий стан речей не спостерігався. 
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Цікавими, на наш погляд, є відомості про ви-
кликане низькою активністю тиреоїдних гормонів 
зменшення мінеральної щільності саме кортика-
льної частини щелеп [42]. Це може пояснити опи-
сані нами в попередніх публікаціях дані стосовно 
зниження щільності кортикальної кісткової струк-
тури щелеп і компенсаторне її потовщення, вияв-
лене при аналізі ортопантомограм і томографіч-
них досліджень,   саме в осіб підгруп III і IV. 

Отримані нами відомості узгоджуються з дани-
ми про вплив гіпо- чи гіпертиреозу на стан кістко-
вої тканини краніо-фаціального комплексу і, на 
нашу думку, повністю вкладаються в поняття  
«позатиреоїдна патологія» [43],  яке розкрите в 
роботі Приступюк О.М. та використовується нау-
ковцями для пояснення виникнення клінічних ста-
нів, зовсім не пов’язаних із тривалою гіпер- чи гі-
попродукцією гормонів. 

Отже, в осіб підгруп III і IV формування пору-
шень прикусу, на нашу думку, було зумовлено 
демінералізацією кісткової тканини за впливу гі-
перкортизолемії та внутрішньоутробного гіпоти-
реозу, на відміну від осіб підгруп I і II, де причиною 
зубощелепних аномалій найімовірніше був підви-
щений рівень внутрішньоутробної тиреоїдної ак-
тивності та, можливо, високі рівні соматотропного 
гормону.  

Проведене дослідження свідчить, що показни-
ки фосфорно-кальцієвого обміну й активності ЛФ 
мають суттєві відмінності в осіб різних підгруп, які 
були рандомізовані залежно від конституції тіла 
на момент народження й гормональних особли-
востей внутрішньоутробного розвитку. Можна 
зробити відповідні висновки.  

1. В осіб підгруп I і II в молодші вікові періоди 
виявлено високий рівень кальцію, фосфору на ЛФ 
у ротовій рідині, що може бути наслідком внутріш-
ньоутробного гіпертиреозу. Високий рівень каль-
цію також може бути наслідком впливу підвище-
них концентрацій СТГ, який стимулював ріст кіст-
кової тканини, що змістило пік щелепного росту в 
більш молодий вік. Це  є поясненням високої по-
ширеності зубощелепних порушень у таких осіб у 
дитячому віці.  

2. В осіб підгруп I і II із віком відбувається сут-
тєве зростання активності ЛФ і рівнів фосфору й 
кальцію в ротовій рідині, що пов’язано з форму-
ванням дистрофічно-запальних порушень тканин 
пародонта з превалюванням запального компоне-
нта (пародонтит).  

3. В осіб підгруп  III і IV у віці 4-11 років було 
виявлено зниження активності ЛФ, а також рівнів 
фосфору й кальцію в ротовій рідині, що є свідчен-
ням низького рівня мінералізації кісткової тканини 
таких осіб, очевидно внаслідок внутрішньоутроб-
ного зниження тиреоїдної активності. Це пояснює 
формування великої кількості порушень зубоще-
лепної системи й добре узгоджується з відомос-
тями про високу інтенсивність карієсу тимчасових 
і постійних зубів у таких осіб.  

4. В осіб підгруп  III і IV у старші вікові періоди  
через модуляцію активності відповідних фермен-
тів уплив кортизолу на процеси ремоделювання 

кісткової тканини й прогресування метаболічного 
запалення вірогідно підвищується рівень кальцію 
в ротовій рідині, що добре узгоджується з відомо-
стями про формування в більшості таких осіб дис-
трофічно-запальних порушень тканин пародонта з 
превалюванням дистрофічного компонента (па-
родонтоз).  

5. Зміни показників фосфорно-кальцієвого об-
міну й активності ЛФ ротової рідини можна вико-
ристовувати як маркери розвитку порушень сто-
матогнатичної системи, різних варіантів перебігу 
дистрофічно-запальних захворювань тканин па-
родонта, а також  карієсу в осіб, які народилися 
макросомами, з урахуванням відмінностей їхніх 
антропометричних показників при народженні. 

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у визначенні генетичної схильності до по-
рушень стоматогнатичної системи в осіб, чиї па-
раметри при народженні були понад норму. 
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Резюме 

Обстежено 218 осіб популяції Харківської області та прилеглих областей: 168 осіб народилися макро-
сомами, 50 осіб народилися з масо-ростовими параметрами, що відповідають нормі. Макросомів-при-
народженні розділили на підгрупи, враховуючи особливості внутрішньоутробного розвитку. 

У нестимульованій ротовій рідині визначали рівень загального кальцію,  неорганічного фосфору й ак-
тивність лужної фосфотази. 

У макросомів-при-народженні, які на момент народження не мали ознак надмірної маси тіла, у моло-
дших вікових періодах виявлено високий рівень кальцію, фосфору та лужної фосфатази в ротовій рідині, 
що може бути наслідком внутрішньоутробного гіпертиреозу. Високий рівень кальцію  також може бути на-
слідком впливу підвищених концентрацій соматотропного гормону, який стимулював ріст кісткової ткани-
ни, що змістило пік щелепного росту в більш молодий вік. Це  є поясненням високої поширеності зубоще-
лепних порушень у дитячому віці.  У таких осіб із віком відбувається суттєве зростання активності лужної 
фосфатази й рівнів фосфору й кальцію в ротовій рідині, що пов’язано з формуванням дистрофічно-
запальних порушень тканин пародонта з превалюванням запального компонента (пародонтит).  

У макросомів-при-народженні, які народилися з ознаками надмірної маси тіла, у віці 3-11 років було 
виявлено зниження активності лужної фосфатази й рівнів фосфору й кальцію в ротовій рідині, що є свід-
ченням низького рівня мінералізації кісткової тканини таких осіб, очевидно, внаслідок внутрішньоутробно-
го зниження тиреоїдної активності. Це пояснює формування великої кількості порушень зубощелепної 
системи й добре узгоджується з відомостями про високу інтенсивність карієсу тимчасових і постійних зу-
бів у таких осіб.  У таких осіб у старші вікові періоди  вірогідно підвищувався рівень кальцію в ротовій рі-
дині, що добре узгоджується з відомостями про формування в більшості з них дистрофічно-запальних 
порушень тканин пародонта з превалюванням дистрофічного компонента (пародонтоз). Через модуляцію 



ISSN 2409-0255. Український стоматологічний альманах. 2020. № 2 

 16 

активності відповідних ферментів це пов’язано з гіперкортизолемією і впливом кортизолу на процеси ре-
моделювання кісткової тканини, а також є наслідком прогресування метаболічного запалення.  

Зміни показників фосфорно-кальцієвого обміну й активності лужної фосфатази ротової рідини можна 
використовувати як маркери розвитку порушень стоматогнатичної системи, різних варіантів перебігу дис-
трофічно-запальних захворювань тканин пародонта,  карієсу в осіб, які народилися макросомами, з ура-
хуванням відмінностей їхніх антропометричних показників при народженні. 

Ключові слова: макросомія плоду, віддалені наслідки, біохімічні маркери, ротова рідина, стоматогна-
тична система. 

Резюме 

Обследовано 218 человек популяции Харьковской области и прилегающих областей: 168 человек ро-
дились макросомами, 50 человек родились с массо-ростовыми параметрами, соответствующими норме. 
Макросомов-при-рождении разделили на подгруппы, учитывая особенности их внутриутробного  
развития. 

В нестимулированной ротовой жидкости определяли уровень общего кальция, неорганического фос-
фора и активность щелочной фосфатазы. 

У макросомов-при-рождении, которые на момент рождения не имели признаков избыточной массы 
тела, в младших возрастных периодах выявлен высокий уровень кальция, фосфора и щелочной фосфа-
тазы в ротовой жидкости, что может быть следствием внутриутробного гипертиреоза. Высокий уровень 
кальция также может быть следствием воздействия повышенных концентраций соматотропного гормона, 
который стимулировал рост костной ткани, что сместило пик челюстного роста в более молодой возраст. 
Это является объяснением высокой распространенности зубочелюстных нарушений в детском возрасте. 
У таких лиц с возрастом происходит существенный рост активности щелочной фосфатазы и уровней 
фосфора и кальция в ротовой жидкости, что связано с формированием дистрофически-воспалительных 
нарушений тканей пародонта с преобладанием воспалительного компонента (пародонтит). 

У макросомов-при-рождении, родившихся с признаками избыточной массы тела, в возрасте 4-11 лет 
было выявлено снижение активности щелочной фосфатазы и уровней фосфора и кальция в ротовой 
жидкости, что является свидетельством низкого уровня минерализации костной ткани таких лиц, очевид-
но, вследствие внутриутробного снижения тиреоидной активности. Это объясняет формирование боль-
шого количества нарушений зубочелюстной системы и хорошо согласуется со сведениями о высокой ин-
тенсивности кариеса временных и постоянных зубов. У таких лиц в старших возрастных периодах досто-
верно повышался уровень кальция в ротовой жидкости, что согласуется со сведениями о формировании 
у большинства таких лиц дистрофически-воспалительных нарушений тканей пародонта с преобладани-
ем дистрофического компонента (пародонтоз). Вследствие модуляции активности соответствующих 
ферментов это связано с гиперкортизолемией и влиянием кортизола на процессы ремоделирования ко-
стной ткани, а также является следствием прогрессирования метаболического воспаления. 

Изменения показателей фосфорно-кальциевого обмена и активности щелочной фосфатазы ротовой 
жидкости можно использовать в качестве маркеров развития нарушений стоматогнатической системы, 
различных вариантов течения дистрофически-воспалительных заболеваний тканей пародонта, а также 
кариеса у лиц, родившихся макросомами, с учетом различий их антропометрических показателей при 
рождении. 

Ключевые слова: макросомия плода, отдаленные последствия, биохимические маркеры, ротовая 
жидкость, стоматогнатическая система. 

UDC 616.316- 008.8-078:616.314.26:618.33-007.61 

BIOCHEMICAL INDICES OF ORAL FLUID AS MARKERS FOR THE 
FEATURES OF THE STRUCTURAL AND FUNCTIONAL STATE OF THE 
STOMATOGNATIC SYSTEM IN PERSONS WHO WERE BORN WITH 
MACROSOMIA 
Garmash O.V. 
Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine 

Summary 

Two hundred sixty eight people in the Kharkiv and surrounding Provinces' population have been examined: 
one hundred sixty eight persons were born with macrosomia, and fifty persons were born with weight and height 
parameters that correspond to the norm. The macrosomic-at-birth persons were divided into groups, with allow-
ance for the features of their intrauterine development. 

The levels of total calcium, inorganic phosphorus, and alkaline phosphatase activity were determined in an 
unstimulated oral fluid. 
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In the macrosomic-at-birth persons, who did not show the symptoms of overweight at the time of birth (Sub-
groups 1 and 2), the high levels of calcium, phosphorus, and alkaline phosphatase have been revealed in the 
oral fluid over younger age periods, which may be a consequence of intrauterine hyperthyroidism. The high cal-
cium levels may also be due to the exposure to the elevated concentrations of growth hormone, which stimu-
lated bone growth, and which shifted the peak of jaw growth to a younger age. This is an explanation for the 
high prevalence of dentoalveolar abnormalities in children. 

In such individuals, a significant increase in the activity of alkaline phosphatase and in the levels of phospho-
rus and calcium in the oral fluid is observed to occur with age, which is associated with the formation of dys-
trophic and inflammatory disorders of periodontal tissues with a predominance of the inflammatory component 
(periodontitis). 

In the 4–11-year-old macrosomic-at-birth persons born with the signs of overweight (Subgroups 3 and 4), a 
decrease in the activity of alkaline phosphatase and in the levels of phosphorus and calcium in the oral fluid has 
been revealed, which provides evidence for a low level of bone mineralization in such individuals, obviously due 
to an intrauterine decrease in thyroid activity. This explains the formation of a higher percentage of dentoalveo-
lar abnormalities and agrees well with the information about the high intensity of deciduous and permanent teeth 
caries.  

In such individuals, the level of calcium in the oral fluid significantly increased in older age periods, which is 
consistent with information on the formation of dystrophic and inflammatory disorders of periodontal tissues in 
most of these individuals with a predominance of dystrophic component (periodontosis). Due to the modulation 
of the activity of the corresponding enzymes, an increase in the level of calcium is associated with hypercorti-
solemia and with the effect of cortisol on bone remodeling processes, and it is a consequence of the progres-
sion of metabolic inflammation. 

Conclusions. Changes in the indices of phosphorus-calcium metabolism and in the activity of alkaline phos-
phatase in the oral fluid can be used as markers for the development of disorders of the stomatognathic system, 
for various variants of the course of dystrophic-inflammatory diseases of periodontal tissues, and for caries in 
individuals who were born with macrosomia, taking into account their various anthropometric parameters at 
birth. 

Key words: fetal macrosomia, long-term effects, biochemical markers, oral fluid, stomatognathic system. 
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Самойленко А.В. 1, Павлов С.В. 2,  Возна І.В. 2 

СУЧАСНІ МЕТОДИ ДІАГНОСТИКИ НЕСПЕЦИФІЧНОГО ЗАХИСТУ 
ТКАНИН ПАРОДОНТА В ЖИТЕЛІВ ПРОМИСЛОВОГО РЕГІОНУ 
ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», Дніпро, Україна1 

Запорізький державний медичний університет, Запоріжжя, Україна2 

Зв’язок публікації з плановими науково-дослідними роботами. Дослідження проведено в рамках науково-дослідної роботи ка-
федри терапевтичної, ортопедичної та дитячої стоматології на тему «Комплексна профілактика та лікування основних сто-
матологічних захворювань у жителів промислового регіону», № ДР 0117U006958 Запорізького державного медичного універси-
тету, м. Запоріжжя. 

 

Вступ   

Трудова діяльність людини в умовах сучасного 
виробництва пов’язана з поєднаним впливом на ор-
ганізм шкідливих факторів, що мають токсичну й по-
дразнювальну дію (надмірні фізичні навантаження, 
зміни температури, неприродна освітленість, шум) 
[1]. Погіршуються адаптаційні можливості організму, 
знижується імунітет, відбуваються зміни на мікроци-
ркуляційному рівні, що призводить до виникнення 
професійних хвороб. Порожнина рота стає першим 
середовищем організму, що контактує зі шкідливими 
факторами виробництва, і вона перша піддається 
їхньому впливу [2; 3]. Дослідження слини є цінним 
неінвазивним методом оцінки загального стану ор-
ганізму, особливо органів порожнини рота. Збір 
слини зручний і простий, неболючий. Ризик зара-
ження медичного персоналу значно нижчий, ніж при 
роботі з кров'ю [4]. 

У ротовій порожнині людини нараховується 
найбільша кількість різновидів мікроорганізмів, що 
активно впливають на тверді тканини зубів, тка-
нини пародонта, слизову оболонку, руйнуючи їхню 
структуру. Система імунного захисту ротової по-
рожнини поєднує різноманітні неспецифічні й спе-
цифічні чинники, що забезпечують ефективний 
захист від карієсогенних та інших хвороботворних 
мікроорганізмів [5]. Слина містить широкий набір 
речовин, що мають виражені бактерицидні влас-
тивості: лізоцим, лактоферин, лактопероксидаза, 
окремі компоненти комплементу, антимікробні пе-
птиди й ін. [4; 6]. 

Зміна складу ротової рідини відбувається при 
різних стоматологічних хворобах, що супроводжу-
ється зміною активності ферментів порожнини ро-
та. Результати останніх досліджень привели до 
однозначних висновків про те, що дефекти в екс-
пресії або функціонуванні антимікробних пептидів 
можуть пояснити деякі аспекти патогенезу найріз-
номанітніших хвороб людини, у тому числі й рото-
вої порожнини [4; 7]. 

Антимікробний білок лактоферин стає першим 
бар'єром на шляху патогенної дії зовнішнього сере-
довища, є білком трансферинового сімейства залі-
зосполукових білків. Цей білок – важлива складова 
імунної системи. Lf зв'язує залізо і здатний впливати 
на активність ферментів: ДНКази, РНКази, АТФази, 
фосфатази і гідроліз мальтоолігосахаридів. Lf є 

природним антибактеріальним, антигрибковим і ан-
тивірусним білком, має антиоксидантні й імуномо-
дулюючі властивості. Концентрація Lf у плазмі коре-
лює із загальною кількістю нейтрофілів і рівнем обо-
роту цих клітин. Тому визначення лактоферину в рі-
динах організму може бути використане як показник 
активації нейтрофілів [7; 8]. 

 Лактоферин здатний стимулювати ріст кістко-
вої тканини (у фізіологічних концентраціях Lf по-
силює проліферацію й диференціювання первин-
них остеобластів, інгібує остеокластогенез) [9]. 
Європейськими вченими показано зміну концент-
рації Lf у ротовій рідині пацієнтів залежно від інте-
нсивності карієсу зубів. За високої інтенсивності 
карієсу концентрація Lf підвищується в середньо-
му в 1,5 раза [11].  

Кателіцидин (LL–37) – це єдиний відомий люд-
ський антимікробний пептид, який зберігається в 
специфічних гранулах нейтрофілів, може бути ви-
явлений у лімфоцитах і моноцитах, у ділянках мі-
кробної інфекції [10]. Кателіцидин проявляє анти-
мікробну активність і проти грам (-), і проти грам 
(+) бактерій, грибів, деяких вірусів. LL-37 може 
зв'язувати ЛПС і нейтралізувати його здатність ін-
дукувати ендотоксичний шок. Цей пептид є важ-
ливим чинником реепітелізації ран, також була 
показана його ангіогенна активність in vivo й in 
vitro. Більше того, LL-37 функціонує в ролі хемота-
ксичного агента для нейтрофілів, моноцитів і Т-
клітин. Недостатність LL-37 у ротовій рідині паціє-
нтів узгоджується з наявністю захворювань тканин 
пародонта [7; 10]. 

Дослідженням нейтрофілів при запальних за-
хворюваннях пародонта присвячено багато праць. 
V.M. Carneiro і співавт. виявили зниження фагоци-
тарної активності нейтрофілів периферичної крові 
у хворих на хронічний пародонтит [12]. F.S. 
Mariano і співавт. виявили збільшення продуку-
вання нейтрофілами NO і білків, що мають проти-
мікробну активність [13]. I.L. Chapple і співавт. ви-
явили збільшення продукування нейтрофілами в 
тканинах пародонта активних форм кисню при на-
сиченні тканин аскорбіновою кислотою [14].  

Аналізуючи вищевикладене, на сьогодні перс-
пективним і актуальним вважаємо визначення рі-
внів антимікробних пептидів у наших досліджен-
нях, що може бути корисним у ролі маркерів сис-
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темної активації нейтрофілів, при моніторингу пе-
ребігу інфекційно-запальних захворювань порож-
нини рота. Співвідношення антимікробних пепти-
дів і динаміка їхнього вмісту дозволяють описати 
імунний статус пацієнтів, що може бути перспек-
тивним для розробки нових підходів до діагности-
ки й раннього прогнозування характеру перебігу 
хвороб ротової порожнини. 

Мета роботи – вивчити особливості антимікроб-
ного імунітету ротової порожнини  жителів промис-
лового регіону для оптимізації спеціальних програм 
профілактики основних стоматологічних хвороб. 

Матеріали і методи дослідження   

Обстежено 178 пацієнтів віком від 21 до 50 ро-
ків, які звернулися до Університетського стомато-
логічного центру Запорізького державного медич-
ного університету. Організація роботи ґрунтува-
лася на положеннях Гельсінської декларації. Усі 
пацієнти були детально інформовані про мету, 
методи дослідження й дали згоду на участь. 

Групу дослідження склали 126 хворих на гене-
ралізований пародонтит початкового (8), I (32), II 
(68) і III (18) ступеня тяжкості, хронічного перебігу, 
які працюють у шкідливих умовах заводу «Дніпро-
спецсталь» Запоріжжя. До групи порівняння ввій-
шли 32 пацієнти з пародонтитом початкового (5), I 
(10), II (11) і III (6) ступеня, які не мають шкідливих 
факторів виробництва. Групу контролю склали 20 
відносно здорових осіб віком від 19 до 25 років 
без ознак захворювань тканин пародонта. З до-
сліджень виключали пацієнтів, які приймали анти-
бактеріальну терапію впродовж останніх 6 місяців, 
що впливає на імунний статус пацієнта. Усі паціє-
нти були клініко-лабораторно й рентгенологічно 
обстежені згідно з протоколами надання медичної 
допомоги за спеціальністю «Стоматологія терапе-
втична», МОЗ України, 2007 р. 

Для дослідження чинників місцевого імунітету 
порожнини рота в кожного обстежуваного проводи-
ли збір ротової рідини, яку отримували без стиму-
ляції, спльовуванням у стерильні пробірки. Потім 
ротову рідину центрифугували 15 хвилин при 8000 
про/хв. Надосадову частину ротової рідини перели-
вали в пластикові пробірки й зберігали при темпера-
турі -30 ºС. Кількісне визначення маркерів у ротовій 
рідині проводили за допомогою стандартних набо-
рів для імуноферментного аналізу відповідно до ін-
струкцій фірм-виробників "Лактоферрин-стрип" ("Ве-
кторБест"). Результат виражали в мкг/мл. Уміст ка-

теліцидину LL-37 визначали методом імуноферме-
нтного аналізу з використанням набору реактивів 
фірми «НycultBiotechhuman LL-37 ELISA» (Нідер-
ланди). Результат виражали в нг/мл. 

Для статистичної обробки отриманих резуль-
татів використовували Statistica 13.0, ліцензійний 
номер JPZ804I382130ARCN10-J. 

Нормальність розподілу даних перевіряли за 
допомогою критерію Шапіро-Уїлка. Оскільки біль-
шість даних мали розподіл, що відрізняється від 
нормального, обрана форма представлення  у ви-
гляді Me (Q25; Q75) – медіани й міжквартильного 
розмаху. Порівняння між двома незалежними гру-
пами здійснювали за допомогою непараметрично-
го критерію Манна-Уїтні, між чотирма групами – за 
допомогою критерію Краскела-Уолліса. Для вияв-
лення зв’язку між ступенем захворювання й рів-
нем маркера розраховували коефіцієнт кореляції 
гамма. Різницю вважали статистично значущою 
при р<0,05. 

Результати дослідження   

Згідно з отриманими нами даними гігієнічний 
стан у обстежених хворих групи дослідження оціню-
вався як незадовільний: від 2,24±0,5 до 2,99±0,47 
балів залежно від віку й стажу роботи на підприємс-
тві, а значення PI і SBI були підвищеними. Суттєву 
роль у стоматологічному статусі хворих, на нашу 
думку, відіграє вплив несприятливих факторів ста-
лепромислового виробництва, як чинників, що спри-
яють зниженню захисних механізмів організму, у 
тому числі й СОПР. Зі збільшенням віку працівників і 
тривалості стажу роботи в промисловій зоні підви-
щується активність клінічного перебігу. 

За результатами проведених нами досліджень 
було отримано дані, що показують взаємозв'язок 
експресії маркерів запальних процесів із клінічною 
картиною захворювань тканин пародонта. Уста-
новлено, що в усіх пацієнтів із пародонтитом рі-
вень лактоферину в ротовій рідині був вищий за 
такий показник у порівнянні зі здоровими пацієн-
тами контрольної групи й послідовно підвищував-
ся зі збільшенням ступеня тяжкості процесу.  

У пацієнтів групи дослідження, які працюють у 
шкідливих умовах виробництва, підвищення вміс-
ту лактоферину в ротовій рідині відносно рівня 
здорових пацієнтів було виражене більшою мірою 
в порівнянні з пацієнтами, що мають захворюван-
ня тканин пародонта, але не працюють у шкідли-
вих умовах виробництва (табл. 1).  

Таблиця 1 
Уміст лактоферину (мкг/мл) у ротовій рідині в досліджуваних групах 

Ступінь захворювання Група порівняння Група дослідження 
Р при порівнянні 

груп 

Початковий 11,34 (10,10; 12,19) 14,15 (13,28; 15,66) 0,067 

І ступінь 35,31 (28,68; 37,62) 32,05 (28,67; 37,36) 0,478 

ІІ ступінь 50,59 (45,22; 58,34) 74,89 (70,17; 80,25) <0,001 

ІІІ ступінь 88,12 (86,69; 89,34) 182,10 (158,61; 193,43) <0,001 

Значення критерію Краскела -Уолліса Н(3, N=32)=27,93 H(3, N= 126) =102,92  

P <0,0001 <0,001  

Коефіцієнт кореляції гамма між рівнем 
лактоферину й ступенем захворювання 

+0,989 (р<0,05) +0,999 (р<0,05)  
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У здорових: 6,18 (5,60; 7,04). 
У всіх групах таблиці 1 показники статистично 

значуще відрізнялися від групи контролю (здоро-
вих) (р<0,05). 

Підвищення лактоферину в ротовій рідині у 
працівників сталепромислового виробництва мо-
жна розглядати як засіб компенсації, що забезпе-
чує захист слизової оболонки ротової порожнини 
від колонізації мікроорганізмів. Це доводить, що 
гуморальні захисні фактори ротової порожнини 
активізуються й посилюються. 

У працівників сталепромислового підприємства 

в порівнянні зі здоровими пацієнтами контрольної 
групи спостерігалося статистично значиме зни-
ження вмісту кателіцидину в ротовій рідині. У па-
цієнтів клінічної групи, що не мають шкідливих 
чинників виробництва, концентрація кателіцидину 
в ротовій рідині була також знижена. Отже, дефі-
цит кателіцидину в ротовій рідині пацієнтів із па-
родонтитом різних ступенів тяжкості є відобра-
женням пригнічення антимікробного природжено-
го захисту ротової порожнини й чинником, що 
сприяє прогресуючому перебігу стоматологічного 
захворювання (табл. 2).  

Таблиця 2  
Уміст кателіцидину (нг/мл) у ротовій рідині в досліджуваних групах 

Ступінь захворювання Група порівняння Група дослідження 
Р при порівнянні 

груп 

Початковий 12,42 (12,22; 13,53) 6,06 (5,17; 7,48) 0,016 

І ступінь 3,43 (3,13; 3,72) 2,60 (2,37; 3,51) 0,040 

ІІ ступінь 0,90 (0,76; 1,91) 0,78 (0,71; 0,92) 0,111 

ІІІ ступінь 0,28 (0,16; 0,58) 0,29 (0,22; 0,57) 0,999 

Значення критерію Краскела -Уолліса Н(3, N=32)=28,31 H(3, N= 126) =101,46  

p <0,0001 <0,001  

Коефіцієнт кореляції гамма між рівнем 
кателіцидину й ступенем захворювання 

-0,995 (р<0,05) -0,991 (р<0,05)  

 
У здорових: 16,87 (16,34; 17,51). 
У всіх групах таблиці 2 показники статистично 

значуще відрізнялися від групи контролю (здоро-
вих) (р<0,05). 

Підвищення рівня лактоферину в ротовій рідині 
паралельно зі зниженням у слині кателіцидину – 
це маркери запальної фази, а також фази руйну-
вання сполучної тканини (табл. 3). 

Таблиця 3   
Залежність відношення лактоферину до кателіцидину від ступеня тяжкості пародонтиту 

Ступінь захворювання Група порівняння Група дослідження 
Р при порівнянні 

груп 

Початковий 1,00 (0,81; 1,08) 7,57 (5,75; 9,97) 0,004 

І ступінь 10,35 (8,87; 11,65) 29,74 (26,20; 34,15) <0,0001 

ІІ ступінь 57,97 (44,18; 65,11) 74,11 (69,40; 79,52) <0,0001 

ІІІ ступінь 364,37 (151,20; 572,71) 181,62 (158,04; 193,16) 0,134 

Значення критерію Краскела -Уолліса Н(3, N=32)=28,50 H(3, N= 126) =102,91  

P <0,0001 <0,001  

Коефіцієнт кореляції гамма між рівнем 
відношення лактоферину до кателіци-
дину й ступенем захворювання 

+0,999 (р<0,05) +0,999 (р<0,05)  

 
У здорових: 107,59 (94,71; 122,67). 
У всіх групах таблиці 3 показники статистично 

значуще відрізнялися від групи контролю (здоро-
вих) (р<0,05). 

Висновки 

Отже, нашими спостереженнями встановлено 
прямий зв’язок між концентрацією лактоферину в 
ротовій рідині й ступенем тяжкості захворювань 
тканин пародонта і зворотний зв'язок між умістом 
кателіцидину в ротовій рідині й активністю патоло-
гічного процесу. 

Визначення лактоферину й кателіцидину в ро-
товій рідині пацієнтів зі шкідливими факторами 
виробництва дозволяє виявити ознаки патологіч-
ного процесу в порожнині рота. 

Перспективи подальших досліджень будуть 

спрямовані на розробку програми профілактики 
стоматологічних хвороб у жителів промислового 
регіону. 
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Стаття надійшла: 20.04.2020 року. 
Резюме 

Мета роботи – вивчити особливості антимікробного імунітету ротової порожнини  жителів промисло-
вого регіону для оптимізації спеціальних програм профілактики основних стоматологічних хвороб. 

Об’єкт і методи дослідження. Обстежено 178 пацієнтів віком від 21 до 50 років, які звернулися до 
Університетського стоматологічного центру Запорізького державного медичного університету.  

Кількісне визначення маркерів у ротовій рідині проводили за допомогою стандартних наборів для іму-
ноферментного аналізу відповідно до інструкцій фірм-виробників "Лактоферрин-стрип" ("ВекторБест"). 
Результат виражали в мкг/мл. Уміст кателіцидину LL-37 визначали методом імуноферментного аналізу з 
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використанням набору реактивів фірми «НycultBiotechhuman LL-37 ELISA» (Нідерланди). Результат ви-
ражали в нг/мл. 

Висновки. Установлено прямий зв’язок між концентрацією лактоферину в ротовій рідині й ступенем 
тяжкості захворювань тканин пародонта і зворотний зв'язок між умістом кателіцидину в ротовій рідині й 
активністю патологічного процесу. 

Визначення лактоферину й кателіцидину в ротовій рідині пацієнтів зі шкідливими факторами виробни-
цтва дозволяє виявити ознаки патологічного процесу в порожнині рота. 

Ключові слова: ротова рідина, лактоферин, кателіцидин, захворювання пародонта. 

Резюме 

Цель работы – изучить особенности антимикробного иммунитета полости рта у жителей промыш-
ленного региона для разработки специальных программ профилактики основных стоматологических бо-
лезней. 

Объект и методы исследования. Обследовано 178 пациентов в возрасте от 21 до 50 лет, обратив-
шихся в стоматологический центр Университетской клиники Запорожского государственного медицинско-
го университета. 

Количественное определение маркеров в ротовой жидкости проводили с помощью стандартных на-
боров для иммуноферментного анализа в соответствии с инструкциями фирм-производителей "Лакто-
феррин-стрип" («ВекторБест»). Содержание кателицидина LL-37 определяли методом иммунофермент-
ного анализа с использованием набора реактивов фирмы «НycultBiotechhuman LL-37 ELISA» (Нидерлан-
ды).  

Выводы. Установлена прямая связь между концентрацией лактоферрина в ротовой жидкости и сте-
пенью тяжести заболеваний тканей пародонта и обратная связь между содержанием кателицидина в ро-
товой жидкости и активностью патологического процесса. 

Определение лактоферрина и кателицидина в ротовой жидкости пациентов с вредными факторами 
производства позволяет выявить признаки патологического процесса в полости рта. 

Ключевые слова:  ротовая жидкость, лактоферрин, кателицидин, заболевания пародонта. 

UDC   616.314.16/.18-018.53-052:332.122-021.58] -07 

MODERN DIAGNOSTICS METHODS OF NON-SPECIFIC PROTECTION 
OF PERIODONTAL TISSUES IN RESIDENTS OF THE INDUSTRIAL 
REGION 
Samoilenko A.V. 1, Pavlov S.V. 2, Vozna I.V. 2 
“Dnipropetrovsk State Medical University Ukraine”1 , Dnipro, Ukraine 
Zaporizhzhia State Medical University, Zaporizhzhia, Ukraine2 

Summary 

The aim of the article is to study the peculiarities of antimicrobial immunity of the oral cavity of the industrial 
region’s inhabitants in order to optimize special preventive programs of major dental diseases. 

The object and research methods. 178 patients was examined from 21 to 50 years old, who turned to the 
University Dental Center of Zaporizhzhia State Medical University. The study group consisted of 126 patients 
with generalized periodontitis of the initial (8), I (32), II (68) and III (18) degree of chronic course, complicated by 
harmful factors of manufacturing. The comparison group consisted of 32 patients with periodontitis (5), I (10), II 
(11) and III (6) degrees who did not work in adverse conditions. The control group consisted of 20 relatively 
healthy individuals aged from 19 to 25 years without signs of generalized periodontitis. 

To study the factors of local immunity of the oral cavity, oral fluid was  collected from each examined person, 
which was obtained without stimulation, spitting into sterile tubes. Then the oral fluid was centrifuged for 15 
minutes at 8,000 rpm. The supernatant part of the oral liquid was poured into plastic tubes and stored at 30°C. 
The quantitative determination of markers in the oral fluid was performed by standard enzyme immunoassay 
kits according to the instructions of the "Lactoferrin-strip" ("VectorBest") manufacturers. The result was 
expressed in mµg / ml. The content of cathelicidin LL-37 was determined by enzyme-linked immunosorbent 
assay using NycultBiotechhuman LL-37 ELISA (Netherlands) firm reagent kit-manufacturers. The result was 
expressed in µg / ml. Statistica 13.0 licensed number JPZ804I382130ARCN10-J was used to process the 
results. 

The results of the study and their discussion. The hygienic condition in the examined patients of the 
study group was assessed as unsatisfactory: from 2.24 ± 0.5 to 2.99 ± 0.47 points depending on the age and 
length of service at the enterprise, but the PI and SBI values were increased. 

It was found, that the lactoferrin level in the oral fluid was higher in the all patients with periodontitis, than the 
same index in comparison with healthy control group and consistently increased with increasing severity of the 
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process. In the patients’ study group, working in hazardous conditions of production, the lactoferrin content has 
increased in the oral fluid relative to the level of the healthy patients was more pronounced in comparison with 
the patients, suffering of periodontal tissue disease, but do not work in harmful manufacturing conditions. 
Increased lactoferrin in the oral fluid in the steelmaking workers can be considered as a means of 
compensation, that provides protection of the oral mucosa from colonization of microorganisms. 

In the steel industry workers, a statistically significant cathelicidin content decrease in the oral fluid was 
observed compared to healthy control patients’ group. In the clinical group of the patients without adverse 
factors of production, the cathelicidin’s concentration in the oral fluid was also reduced. 

The increasing level of lactoferrin in the oral fluid in parallel with the cathelicidin’s decrease in saliva are 
markers of the inflammatory phase, as well as the destructive phase of connective tissue. 

Conclusions. Thus, our observations have established a direct relationship between the lactoferrin’s 
concentration in the oral fluid and the severity of periodontal tissue diseases and the feedback between the 
cathelicidin’s content in the oral liquid and the activity of the pathological process. 

The determination of lactoferrin and cathelicidin in the oral fluid of the patients with harmful manufacturing 
factors allow us to identify the signs of pathological process in the oral cavity. 

Key words: oral fluid, lactoferrin, cathelicidin, periodontal disease. 
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УДК 616.314-084:[616/71-002-074/-076:57.086] 
Сидоренко О.О., Павлов С.В., Возний О.В. 

ВИКОРИСТАННЯ МОЛЕКУЛЯРНО-БІОХІМІЧНИХ МАРКЕРІВ  
МЕТАБОЛІЗМУ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ ПРИ СКРИНІНГУ  
СТОМАТОЛОГІЧНОГО ЗДОРОВ’Я В НАСЕЛЕННЯ 
Запорізький державний медичний університет, Запоріжжя, Україна 

 
Нині науковий інтерес і стоматологів, і фахівців 

у галузі клінічної лабораторної діагностики 
пов’язаний із використанням ротової рідини як 
об’єкта діагностичної оцінки молекулярно-
біохімічних показників при захворюваннях ротової 
порожнини. Загальновідомо, що ротова рідина 
має органічну й неорганічну складову. Неорганіч-
на складова слини представлена макро- і мікро-
елементами, які можуть бути в складі різноманіт-
них сполук або в іонізованій формі. Органічна ча-
стина представлена білками, вуглеводами, ліпі-
дами, необхідними азотистими сполуками (сечо-
вина, сечова кислота), вітамінами, гормонами, ор-
ганічними й нуклеїновими кислотами [1; 2].  

Варто зазначити, що 99 % органічних молекул, 
які циркулюють у плазмі, ідентифікуються в слині 
й відображають «регіональну направленість» па-
тобіохімічних процесів. Вищевикладене визначає 
актуальність і перспективність використання сли-
ни в ролі біологічного середовища для визначен-
ня фізіологічних процесів і патологічних станів не 
тільки в ротовій порожнині, а й в організмі. У порі-
внянні з традиційним методом дослідження крові 
визначення показників у ротовій рідині має низку 
переваг: неінвазивність, атравматичність для па-
цієнта, відсутність стресу, характерного для вено-
пункції; простіші умови зберігання й транспорту-
вання завдяки рідинному стану (на відміну від ці-
лісної крові, що має властивість згортатися); мож-
ливість взяття біологічного матеріалу в необме-
женій кількості разів; відсутність необхідності у 
кваліфікованому персоналі й спеціальному обла-
днанні при забиранні ротової рідини  [3-6].  

Сьогодні не викликає сумнівів визначальна роль 
прозапальних агентів і каскаду патобіохімічних реа-
кцій у процесах деструкції кісткової тканини.  

Так, певну діагностичну цінність має лактофе-
рин – поліфункціональний білок із сімейства 
трансферинів, який синтезується епітеліальними 
клітинами як один із компонентів імунної системи, 
наявних у різноманітних секреторних рідинах: се-
креті носових залоз, грудному молоці; так само 
важливим є й кателіцидин (LL-37) – антимікробний 
пептид, локалізований у нейтрофілах, шкірі, сли-
зових, а також у слині [6]. Кілька наукових розвідок 
описують тісний зв’язок між рівнем LL-37 у слині й 
захворюваннями ротової порожнини. Зниження 
концентрації LL-37 у слині пацієнтів із подібними 
захворюваннями корелює із запальними хворо-
бами тканин пародонта [7].  

Крім того, на сьогодні доведена центральна 
роль матриксних металопротеїназ, остеокальцину 
в обміні білків сполучної тканини, а також у про-
цесах резорбції й ремоделюванні кісткової ткани-
ни [8; 9].  

Щороку провідні світові виробники діагностич-
них тест-систем розробляють нові набори для ви-
значення різноманітних маркерів, у першу чергу 
методом імуноферментного аналізу. Також для 
визначення параметрів метаболізму в ротовій рі-
дині використовуються традиційні спектрофото-
метричні, спектрофлуорометричні методи, методи 
електрохімілюмінесценції, газової хроматографії, 
імунохроматографії, мас-спектрометрії, кристало-
скопії [1; 3; 5]. Аналіз баз даних, які створюються з 
метою розширення доступу клініцистів до інфор-
мації про компоненти ротової рідини, може сприя-
ти пошуку нових маркерів хвороб.  

Отже, запровадження біологічних маркерів у 
комплекс профілактичних оглядів стоматологічних 
пацієнтів є актуальним завданням сучасної сто-
матології й клінічної лабораторної діагностики. 
Особливе значення це має для стоматологічних 
пацієнтів, які живуть / працюють під впливом шкі-
дливих хімічних факторів. Це детерміновано, 
перш за все, необхідністю усвідомлення патоге-
незу захворювань ротової порожнини, які поглиб-
люються за рахунок впливу різноманітних хімічних 
агентів на функціонально активні молекули мета-
болізму кісткової тканини. Крім того, запрова-
дження біологічних маркерів суттєво важливе й 
для розробки інтегральних, інформативних крите-
ріїв оцінки стану ротової порожнини, які ґрунту-
ються не лише на інструментальних і рентгеноло-
гічних, а й на лабораторних показниках.   

Метою дослідження стало вивчення  біологіч-
них маркерів ротової рідини при скринінгу стома-
тологічного здоров’я в населення. 

Матеріали і методи 

Результати досліджень базуються на обсте-
женні 100 пацієнтів, що проводилось на базі сто-
матологічного центру ННМЦ «Університетська 
клініка ЗДМУ». Пацієнти були розподілені на дві 
групи: клінічну, яка складалася з 50 осіб, що пра-
цювали в шкідливих для здоров’я умовах (1 гру-
па), і контрольну групу з 50 пацієнтів, характер 
праці яких не пов'язаний зі шкідливою дією хіміч-
них факторів (2 група). Пацієнти обох груп були 
віком від 30 до 45 років. З метою встановлення 
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показників норми для досліджуваних біологічних 
маркерів нами були відібрані соматично й стома-
тологічно здорові особи молодого віку (n=50) – (3 
група). Забір ротової рідини проводили натщесе-
рце в ранкові години шляхом спльовування в сте-
рильну скляну пробірку. Біомасу центрифугували 
й зберігали при температурі 300С, у дослідних 
зразках визначали кількість лактоферину 
(Lactoferrin) – («Hycult Biotech», Нідерланди), 
кaталіцидину (Cathalicidin) – («Hycult Biotech», Ні-
дерланди), ММР8 (Matrix Metalloproteinase-8). 
Аналіз здійснювали імуноферментним методом, 
що базується на використанні “сендвіч”-варіанта 
твердофазного імуноферментного аналізу. Про-
цедуру виконували на імуноферментному ком-
плекcі «ImmunoChem-2100» (США). Аналіз прово-
дили в 96-ямкових мікропланшетах, дно лунок 
яких було покрите моноклональними антитілами 
до відповідного молекулярного маркеру. Зразки 
ротової рідини вносили до відповідних лунок мік-
ропланшетів та інкубували протягом необхідного 
часу. Після етапів промивання реагенти видаляли 
з лунок мікропланшетів, вносили додаткові реаге-
нти, які згодом вимивали. Аналіз проводили з до-
даванням колориметричного реагенту, результу-
ючий сигнал вимірювали спектрофотометрично 
при 450 нм. Концентрацію дослідних показників 
виражали в нг/мл. [10]. Статистично результати 
опрацьовували за допомогою програми «Statistica 
6,0» (пакет «StatStof Inc», USA, № ліцензій 
AXXR712D833214FAN5). Гіпотезу про нормаль-
ність розподілу показників, що досліджували, пе-
ревіряли з використанням критерію Шапіро-Уїлка 
(Shapiro-Wilk test). Для порівняння статистичних 
характеристик у різних групах використовували 
множинне порівняння за однофакторним диспер-
сійним аналізом Крускала-Уолліса (Kruskal-Wallis 
ANOVA), із попарним зіставленням за критерієм 
Уїтні-Манна (Whitney-Mann U test) [11]. 

Результати дослідження 

Аналіз стану ротової порожнини пацієнтів обох 
клінічних груп показав наявність карієсу (у 100% 
пацієнтів 1 групи й у 80% пацієнтів 2 групи) і част-
кової адентії (у 75% пацієнтів 1 групи й у 60% па-
цієнтів 2 групи). На тлі вищезазначених патологіч-
них змін пацієнти 1 і 2 груп мали захворювання 
тканин пародонта. Так, у 1 групі зміни спостеріга-
лись у 87% обстежених, а в пацієнтів 2 групи ці 
зміни були менш виражені й становили 67%.  

Натомість у пацієнтів обох груп було встанов-
лено статистично вірогідне підвищення вмісту в 
ротовій рідині лактоферину (у середньому на 81% 
і на  40% відповідно в 1 і 2 групах) і ММР8 (на 64% 
і на 24%), а також падіння концентрації каталіци-
дину (на 87% і на 42%) у порівнянні з пацієнтами 3 
клінічної групи (табл. 1). 

Крім того, виокремлено більш суттєве накопи-
чення лактоферину й MMP8 у пацієнтів 1 групи 
порівняно з пацієнтами 2 клінічної групи і значне 
зниження (більш ніж на 68%) концентрації кателі-
цидину порівняно з пацієнтами 2 групи.  

Таблиця 1 
Уміст лактоферину, кателіцидину й ММР8 у ротовій 

рідині пацієнтів, що працювали в шкідливих для здо-
ров’я умовах; пацієнтів, характер праці яких не пов'я-

заний зі шкідливим впливом хімічних факторів; сто-
матологічно здорових осіб 

Клінічні 
групи 

Лактоферин, 
нг/мл 

Кателіцидин, 
нг/мл 

ММР 8 
нг/мл 

1 група 
97,35 [74,2; 

129,3] 
1,4 [0,5; 2,0] 2,42 [1,1; 3,5] 

2 група 
30,4 [21,5; 

32,2] 
4,5 [2,0; 6,1] 1,15 [0,4; 1,5] 

3 група 
18,23 [8,3; 

23,4] 
7,8 [2,7; 11,4] 0,87 [0,3; 1,2] 

 
Установлені нами патобіохімічні зміни відо-

бражають патологічний процес у ротових порож-
нинах пацієнтів дослідних груп. 

У сучасній практиці Lf використовується в ролі 
органоспецифічного маркера активації патологіч-
ного процесу з метою діагностування й прогнозу-
вання перебігу захворювань слизової й пародонта 
[12].  

Водночас, зниження в ротовій порожнині кате-
ліцидину LL37 відображає супресію місцевого 
імунітету в ній і розцінюється як патогенетичний 
ланцюг у прогресуванні хвороб слизової, пародо-
нта, у тому числі карієсу зубів у пацієнтів.  

Подібна динаміка кателіцидину в пацієнтів 1 
групи, на наш погляд, пояснює інтенсивність роз-
витку хвороб ротової порожнини в пацієнтів цієї 
категорії. Так, під дією агресивних хімічних факто-
рів гинуть нейтрофіли й макрофаги, унаслідок чо-
го зменшується пул антимікробних пептидів, у то-
му числі й кателіцидину.  

Дослідженнями  Chen, X. et al. установлено, що 
комбінований хімічний вплив викликає інактивацію 
позаклітинних секретованих дефензинів (антимік-
робні хатіонні амфіпатичні пептиди довжиною від 
30 до 42 амінокислот із трьохнитковою β-
пластинчастою структурою, яка містить три дису-
льфідні зв’язки) [13; 14]. Показано, що одночасно 
з а-дефензинами секреція кателіцидину LL-37 за-
безпечує активну функціональну синергію антимі-
кробних пептидів. Для нейтралізації мікробів пеп-
тиди можуть синергічно діяти протеїнами, лізоци-
мами, а також із традиційними антибіотиками. Де-
які антимікробні пептиди, окрім функціонування в 
якості хемокінів і залучення міграційних і циркуля-
торних клітин, прискорюють загоєння ран завдяки 
агіогенезу й епітеліальному відновленню [15].  

Вищезазначене певною мірою пояснює і вира-
жену клінічну картину в таких пацієнтів, і більш ін-
тенсивні патобіохімічні процеси в ротовій порож-
нині. У дослідженнях останнього десятиліття роз-
глядають матриксну металопротеїназу 8 (ММР8) 
як інтегральний біохімічний показник функціона-
льного метаболізму кісткової тканини в ротовій рі-
дині стоматологічних хворих  [16; 17].  

Наші дані також корелюють із цими роботами. 
Дисбаланс трансферинів і антимікробних факто-
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рів у пацієнтів 1 групи більш виражений, ніж у па-
цієнтів 2 групи, в яких спостерігалося підвищення 
концентрації ММР8 у ротовій рідині (табл. 1). 

Висновок 

Отже, проведеними дослідженнями встанов-
лено, що в пацієнтів, праця яких пов’язана із 
впливом шкідливих хімічних факторів, патологічні 
процеси в ротовій порожнині відбуваються інтен-
сивніше, а ушкодження тяжчі, ніж у пацієнтів, які 
працюють у безпечних умовах.  

Ці патологічні процеси спостерігаються на тлі 
виражених патобіохімічних процесів у ротовій рі-
дині (значне підвищення лактоферину й ММР8 на 
тлі зниження концентрації кателіцидину).  

Наведені факти визначають актуальність і пер-
спективність подальших досліджень згаданих мо-
лекулярних маркерів у плані фундаментального 
вивчення й розуміння патогенезу хвороб ротової 
порожнини в цієї категорії пацієнтів. 

Крім того, ці показники можуть бути використа-
ні як незалежні маркери діагностики й скринінгу 
для забезпечення ефективності лікування хвороб 
ротової порожнини.  
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Резюме 

Запровадження в комплекс профілактичних оглядів стоматологічних пацієнтів біологічних маркерів – 
актуальне завдання сучасної стоматології й клінічної лабораторної діагностики. Особливе значення воно 
має для стоматологічних пацієнтів, які живуть/працюють під впливом шкідливих хімічних факторів. 

Проведено комплексне вивчення вмісту лактоферину, кателіцидину й MMP8 у ротовій рідині 50 паціє-
нтів, що працювали в шкідливих для здоров’я умовах (1 група), і 50 пацієнтів, характер праці яких не по-
в'язаний зі шкідливою дією хімічних факторів (2 група). 

Дослідженнями встановлено, що в пацієнтів, праця яких пов’язана із впливом шкідливих хімічних факторів, 
інтенсивніше відбуваються патологічні процеси в ротовій порожнині, а ушкодження тяжчі, ніж у пацієнтів, умо-
ви праці яких безпечні. Ці патологічні процеси спостерігаються на тлі виражених патобіохімічних процесів у 
ротовій рідині (значне підвищення лактоферину й ММР8 на тлі зниження концентрації кателіцидину).  

Ключові слова: лактоферин, кателіцидин, MMP8, ротова рідина, пацієнти, які працюють у шкідливих 
для здоров’я умовах. 
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Резюме 

Внедрение биологических маркеров в комплекс профилактических осмотров стоматологических па-
циентов является актуальной задачей современной стоматологии и клинической лабораторной диагнос-
тики. Особое значение оно имеет для стоматологических пациентов, которые проживают либо работают 
под воздействием вредных химических факторов. 

Проведено комплексное изучение содержания лактоферрина, кателицидина и ММР8 в ротовой жид-
кости 50 пациентов, которые работали во вредных для здоровья условиях (1 группа), и 50 пациентов, ха-
рактер труда которых не связан с вредным воздействием химических факторов (2 группа).  

Исследованиями показано, что у пациентов, работающих под воздействием вредных химических фа-
кторов, более интенсивно протекают патологические процессы в ротовой полости, повреждения более 
значимые, в сравнении с пациентами, работающими без воздействия вредных факторов. Данные про-
цессы протекали на фоне выраженных патобиохимических процессов в ротовой полости (значительный 
прирост лактоферрина и ММР8 на фоне снижения концентрации кателицидина). 

Ключевые слова: лактоферрин; кателицидин, ММР8, ротовая жидкость, пациенты, работающие во 
вредных для здоровья условиях. 

UDC 616.314-084:[616/71-002-074/-076:57.086] 

THE USE OF MOLECULAR AND BIOCHEMICAL MARKERS OF BONE 
METABOLISM FOR SCREENING OF DENTAL HEALTH OF THE 
POPULATION  
Sydorenko O.O., Pavlov S.V., Voznyi O.V. 
State Medical University, Zaporizhzhia, Ukraine 

Summary 

At present, the research interests of both dentists and clinical laboratory diagnosticians lie in the field of us-
ing oral fluid as an object of diagnostic estimation of molecular and biochemical markers in oral cavity diseases. 
It is commonly known that oral fluid has both organic and non-organic components. Non-organic components of 
saliva are represented by macro- and microelements that can be parts of various compounds or stay in the ion-
ized form. Organic components are represented by proteins, carbohydrates, lipids, essential nitrogenous com-
pounds (urea and uric acid), vitamins, hormones, organic and nucleic acids.  

Compared with the traditional method of blood testing, the identification of markers in the oral fluid has sev-
eral advantages. They are non-invasiveness, atraumatic character for the patient, the absence of stress typical 
of venipuncture; simpler conditions of storage and transportation due to the liquid state (unlike whole blood, 
which tends to coagulate); being able to take biological material an unlimited number of times; no need for quali-
fied personnel and special equipment when taking oral fluid. 

The introduction of biological markers into the complex of dental checkups is one of the topical tasks of 
modern dentistry and clinical laboratory diagnostics. This is particularly important for those dental patients 
whose living or working conditions are accompanied by harmful chemical factors.  

The authors have performed complex research of lactoferrin, cathelicidin, and MMP8 present in the oral fluid 
of 50 patients who worked under harmful conditions (group 1), and of other 50 patients whose work is not asso-
ciated with the harmful influence of chemical factors (group 2). The oral fluid was collected on an empty stom-
ach in the morning by spitting into a sterile glass tube. The biomass was centrifuged and stored at 300C, and 
the amount of lactoferrin (Hycto Biotech, the Netherlands), cathelicidin (Hycult Biotech, the Netherlands), and 
MMP8 (Matrix Metalloproteinase-8) was determined in the test samples. The analysis was performed by en-
zyme-linked immunosorbent assay based on the use of a "sandwich" variant of solid-phase enzyme-linked im-
munosorbent assay. The procedure was performed on the enzyme-linked immunosorbent assay ImmunoChem-
2100 (USA). The analysis was performed in 96-well microplates, the bottom of the wells was covered with 
monoclonal antibodies to the corresponding molecular marker. 

The analysis of the oral cavity condition in patients of both groups demonstrated the presence of caries (100 
% of group 1 patients, 80% of group 2 patients) and partial adentia (75% of group 1 patients, 60% of group 2 
patients). Secondary to the above-mentioned abnormalities, group 1 and 2 patients had periodontal diseases. 
Such abnormalities were registered in 87% of group 1 patients; in group 2 patients, such changes were less ex-
plicit and were present in 67% of the patients. On the contrary, it was established that the patients of both 
groups presented with a statistically significant increase of lactoferrin in the oral fluid (on average, 81% and 40% 
higher, respectively, in groups 1 and 2) and MMP8 (64% and 24% higher), as well as a decrease in cathelicidin 
concentration (87% and 42% lower) in comparison with the patients of group 3.  

The established pathological biochemical changes indicate pathological processes in the oral cavities of the 
research groups of patients.  

In modern practice, Lf is used as an organ-specific marker of the activation of a pathological process to di-
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agnose and predict the course of mucosal and periodontal diseases. At the same time, the decrease in oral 
cathelicidin LL37 reflects the suppression of local immunity in the oral cavity and is regarded as a pathogenic 
chain in the progression of diseases of the mucosa, periodontium, including dental caries in patients. Similar 
dynamics of cathelicidin in group 1 patients, in our opinion, explains the intensity of oral disease development in 
this category of patients. Thus, neutrophils and macrophages die under the action of aggressive chemical fac-
tors, as a result of which the pool of antimicrobial peptides, including cathelicidin, decreases. 

The present markers determine the topicality and great potential of further research of the given molecular 
markers for both fundamental investigations and understanding the pathogenesis of oral cavity diseases in this 
category of patients. Besides, these indices can be used as independent markers for diagnosis, screening, and 
effective treatment of oral cavity diseases.  

Keywords: lactoferrin, cathelicidin, MMP8, oral fluid, patients working under harmful conditions.  
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УДК 616.31-002-06:615:[547.964.4+577.112.6].017-092.9  
Силенко Г.М., Бєліков О.Б., Бєлікова Н.І., Хребор М.В., Силенко Ю.І. 

ВПЛИВ ПОЛІПЕПТИДНОГО ПРЕПАРАТУ НА СТРУКТУРНО-
ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН ПАРОДОНТА ПРИ АД'ЮВАНТНОМУ  
ПАРОДОНТИТІ (ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ) 
Українська медична стоматологічна академія, Полтава, Україна 

  

Питання генералізованого пародонтиту в наш 
час стоїть особливо гостро, враховуючи його по-
ширеність і наслідки.  За різними даними [1-
5],поширеність  ГП становить 88-100% у доросло-
го населення. Патофізіологічною основою захво-
рювання є процес запалення з вираженою де-
струкцією опорних тканин зубощелепного апара-
ту, що має значний негативний впив не лише на 
процес жування їжі, а й на соматичний і психо-
емоційний стан хворого. Незважаючи на сучасні 
стоматологічні технології, поширеність пародон-
титу в людей  не знижується, що в сукупності зі 
зниженням функції зубощелепного апарату й пе-
редчасною втратою зубів знижує якість  життя 
хворих  і їхню соціальну адаптацію  [5; 6].  

У зв'язку з високою поширеністю захворювань 
тканин пародонта пошук методів патогенетичної 
терапії, до яких належить терапія з використан-
ням поліпептидних препаратів,  є актуальним.  

Мета – дослідження показників клітинного й 
гуморального імунітету, неспецифічної резистент-
ності, вільнорадикального окислення ліпідів і 
тромбоцитоактивних  властивостей тканин паро-
донта у тварин з ад'ювантним пародонтитом. 

Матеріали і методи   

В експерименті на моделях пародонтиту об-
ґрунтували можливість застосування поліпептид-

них препаратів для лікування цієї хвороби. 
Ад'ювантний пародонтит відтворювали за ме-

тодикою А.М. Камінського [7], імунізуючи щурів 
гомологічною тканиною пародонта в суміші з 
ад'ювантом Фрейнда у співвідношені 1:1. Курс 
складався з чотириразового введення суміші до-
зою 0,2 мл на тварину внутрішньом’язово з тиж-
невим інтервалом. Імунізація не приводила до 
зміни розвитку й поведінки щурів. Через місяць пі-
сля імунізації в піддослідних тварин виникали 
симптоми, характерні для генералізованого паро-
донтиту в людей. Вони проявлялись у вигляді 
утворення ясенних кишень, резорбції альвеоляр-
ної кістки, рухомості й випаданні зубів [8]. 

Індукція ад'ювантного пародонтиту в експери-
ментальних тварин призводила до значного зро-
стання процесів перекисного окислення ліпідів у 
тканинах пародонта й зниження активності СОД і 
каталази. У тварин з ад'ювантним пародонтитом, 
яким уводили пародонтальні поліпептиди, 
спостерігається зменшення реакцій ПОЛ у 
порівнянні з хворими. Зокрема знижується рівень 
ТБК-активних продуктів на 40,9 %, хоча рівень на-
копичення МДА в процесі інкубації знизився не-
значно. Привертає увагу й те, що в цій групі тва-
рин підвищувалась активність АО ферментів, яка 
у хворих була різко знижена (табл. 1) 

Таблиця 1 
Вплив пародонтиліну  на деякі показники вільнорадикального окислення ліпідів  

у тканинах пародонта у тварин з ад'ювантним пародонтитом 

Групи тварин 
Показники, що вивчались Стат. 

показн. Інтактні 
(n=10) 

з пародонтитом 
(n=10) 

Ліковані 
(n=10) 

Рівень  ТБК-активних продуктів до 
інкубації (мкмоль/г) 

М 
м 
р1 

р2 

16,20 
0,35 

24,40 
0,47 

< 0,001 

14,40 
0,21 

< 0,01 
< 0,001 

Рівень  ТБК-активних продуктів че-
рез 1,5 год  інкубації (мкмоль/г) 

М 
м 
р1 
р2 

22,35 
0,28 

32,45 
0,50 

< 0,001 

23,80 
0,44 

< 0,01 
< 0,001 

Накопичення МДА в процесі інкуба-
ції (мкмоль/г) 

М 
м 
р1 

р2 

6,15 
0,43 

8,41 
0,65 

< 0,01 
 

9,40 
0,39 

< 0,01 
> 0,05 

СОД 
(у.од.) 

М 
м 
р1 

р2 

0,87 
0,05 

0,60 
0,04 

< 0,01 

1,100,06 
< 0,01 
< 0,01 

Каталаза (КП) 
(у.од.) 

М 
м 
р1 

р2 

1,34 
0,09 

1,20 
0,05 

> 0,05 

1,70 
0,04 

< 0,01 
< 0,01 

Примітки:1. р1 – вірогідність показників між інтактними й дослідними тваринами; 
2 р2 – вірогідність показників між хворими й пролікованими тваринами. 
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Значні зміни стану ВРО ліпідів спостерігались і 
в крові тварин. Реакції перекисного окислення до-
стовірно знижувались, але не так значно, як у тка-
нинах пародонта. Так, спонтанний гемоліз ерит-
роцитів був нижче на 14,2 %, рівень ТБК-активних 

продуктів – на 39,4 %, МДА – на 34,9 %. Спостері-
галось підвищення активності СОД і каталази, а 
також зниження концентрації церулоплазміну на 
40,4 %, що свідчить про ліквідацію реакції запа-
лення після введення поліпептидів (табл.2). 

 
Таблиця 2 

Вплив пародонтиліну  на деякі показники вільнорадикального окислення ліпідів  
у крові тварин з ад'ювантним пародонтитом 

Групи тварин 

Показники, що вивчались 
Стат. 

показн. 
інтактні 

(n=10) 

з пародон-титом 

(n=10) 

ліковані 

(n=10) 

Рівень  ТБК-активних продуктів до 
інкубації (мкмоль/л) 

М 

м 

р1 

р2 

0,31 

0,06 

3,66 

0,11 

< 0,001 

 

2,22 

0,12 

< 0,001 

< 0,001 

Рівень  ТБК-активних продуктів 
через 1,5 год інкубації 

(мкмоль/л ) 

М 

м 

р1 

р2 

1,07 

0,05 

4,95 

0,08 

< 0,001 

 

3,10 

0,15 

< 0,001 

< 0,001 

Накопичення МДА в процесі інкуба-
ції (мкмоль/ л) 

М 

м 

р1 

р2 

0,76 

0,02 

1,31 

0,126 

< 0,01 

 

0,84 

0,2 

> 0,05 

< 0,01 

Спонтанний гемоліз еритроцитів 

(% гемолізу ) 

М 

м 

р1 

р2 

5,77 

0,20 

7,55 

0,19 

< 0,01 

 

6,48 

0,51 

> 0,05 

< 0,05 

СОД 

(у.од.) 

М 

м 

р1 

р2 

1,80 

0,035 

1,59 

0,04 

< 0,01 

 

2,21 

0,04 

< 0,01 

< 0,001 

Каталаза (КІ) 

(у.од.) 

М 

м 

р1 

р2 

0,88 

0,04 

0,61 

0,028 

< 0,01 

 

1,14 

0,10 

< 0,01 

< 0,01 

Церулоплазмін 

(мг/л) 

М 

м 

р1 

р2 

158,40 

4,50 

281,40 

18,20 

< 0,01 

 

167,46 

6,90 

> 0,05 

< 0,01 

 
Отже, під впливом застосованого комплексу 

поліпептидів пародонта спостерігається зниження 
рівня реакцій ВРО ліпідів, що призводить до зме-
ншення деструкції мембран клітин, запальної реа-
кції, створює виражений терапевтичний ефект. 

При вивченні стану мікроциркуляторного гемо-
стазу нами встановлено, що при розвитку у тва-
рин ад'ювантного пародонтиту знижується анти-
агрегаційна активність тканин пародонта. Це мо-
же бути причиною мікроциркуляторних розладів, 
розвитком ішемії й призводити до порушення 

трофіки тканин пародонта. У зв'язку з цим ми ви-
рішили дослідити антиагрегаційні властивості па-
родонта після введення пародонтиліну. 

Лікування тварин пародонтиліном супроводжу-
валося підвищенням антиагрегаційних властивос-
тей тканин пародонта. Це підтверджується такими 
показниками агрегатограми:  зменшується кут аг-
регації на 31,8 %, оптична густина – на 29 %; збі-
льшується час агрегації на 42,9 % у порівнянні з 
групою тварин з ад'ювантним пародонтитом  
(табл. 3). 
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Таблиця 3 
Вплив пародонтиліну  на  тромбоцитоактивні  властивості тканин пародонта  

тварин з ад'ювантним пародонтитом 

Групи тварин 
Показники, що вивчались 

Стат. 
показн. 

Контроль плаз-
ми інтактні 

(n=10) 
з пародонтитом 

(n=10) 
ліковані 
(n=10) 

Кут агрегації тромбоцитів 
(градус) 

М 

м 
р1 
р2 

р3 

44,90 
0,77 

 

53,70 
1,80 

< 0,01 
 
 

61,40 
0,60 

< 0,01 
< 0,01 

41,90 
1,10 

> 0,05 
< 0,01 
< 0,01 

Час агрегації тромбоцитів 
(хв) 

М 

м 
р1 
р2 
р3 

17,60 
0,61 

16,70 
0,80 

> 0,05 
 
 

11,90 
0,50 

< 0,01 
< 0,01 

 

18,0 
0,55 

> 0,05 
< 0,01 

< 0,001 

Зміна оптичної густини 
( % ) 

М 

м 
р1 
р2 
р3 

30,40 
0,68 

34,0 
1,10 

< 0,01 
 
 

39,60 
0,51 

< 0,01 
< 0,01 

 

28,10 
0,74 

< 0,05 
< 0,01 
< 0,01 

СІАТ 
( % ) 

М 

м 
р1 
р2 
р3 

70,40 
1,80 

77,0 
2,60 

< 0,05 
 
 

83,10 
0,46 

< 0,001 
< 0,05 

 

67,31 
1,46 

> 0,05 
< 0,01 

< 0,001 

 
Наші дані вказують, що після введення паро-

донтиліну змінюється стан мікроциркуляторного 
гемостазу, показники агрегатограми наближають-
ся до показників інтактних тварин, достовірно не 
відрізняючись від них. У зв'язку з цим зникає мож-
ливість виникнення тромбозів і порушення трофі-
ки в тканинах пародонта. 

При ад'ювантному пародонтиті нами було 
установлено, що у тварин розвивається синдром 
ДВЗ крові, який є патогенетичним фактором у 
розвитку патологічного стану тканин пародонта, 
оскільки призводить до збільшення метаболічних 

розладів за рахунок погіршення реологічних влас-
тивостей крові. Уведення пародонтиліну створило 
виражений ефект на стан показників згортання 
крові й фібринолізу. Так, ми спостерігали достові-
рне збільшення часу рекальцифікації, тромбіново-
го, протромбінового часу. Якщо при захворюванні 
спостерігається значне збільшення часу еуглобу-
лінового фібринолізу, то при лікуванні цей показ-
ник стає меншим на 69,4 %, із крові зникають про-
дукти паракоагуляції й знижується концентрація 
продуктів деградації фібрину (табл.4). 

Таблиця 4 
Вплив пародонтиліну на показники згортання крові й фібринолізу при ад'ювантному пародонтиті 

Групи тварин 
Показники, що вивчались 

Стат. 
показн. інтактні 

(n=10) 
з пародон-титом 

(n=10) 
ліковані 
(n=10) 

Час рекальцифікації 
плазми ( с ) 

М 

м 
р1 
р2 

63,60 
1,12 

 

42,25 
2,66 

< 0,01 

76,42 
1,66 

< 0,01 
< 0,01 

Тромбіновий час 
( с ) 

М 

м 
р1 
р2 

30,10 
0,66 

26,50 
1,45 

< 0,05 
 

38,57 
1,26 

< 0,01 
< 0,01 

Протромбіновий час 
( с ) 

М 

м 
р1 
р2 

19,30 
0,39 

17,44 
0,50 

< 0,05 
 

23,20 
0,57 

< 0,01 
< 0,01 

АЧТЧ 
( с ) 

М 

м 
р1 
р2 

45,10 
0,39 

32,50 
0,77 

< 0,01 
 

41,86 
0,62 

< 0,01 
< 0,01 
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Продовження таблиці 4 

Етаноловий тест 
( у.од.) 

М 

м 
р1 
р2 

0 

3,25 
0,49 

< 0,01 
 

0 
 

> 0,05 
< 0,01 

Протамінсульфатний тест 
( у.од. ) 

М 

м 
р1 
р2 

0 

3,40 
0,40 

< 0,01 
 

0 
 

> 0,05 
< 0,01 

Фібриноліз еуглобуліновий 
( хв ) 

М 

м 
р1 
р2 

140,50 
4,07 

230,20 
2,20 

< 0,01 
 

130,20 
2,28 
< 0,1 

< 0,01 

ПДФ 
( мг/л ) 

М 

м 
р1 
р2 

1,80 
0,19 

8,80 
0,76 

< 0,01 
 

3,30 
0,41 

< 0,05 
< 0,01 

 

Отже, якщо індукція ад'ювантного пародонтиту 
супроводжувалась розвитком ДВЗ крові, що при-
зводить до порушення трофіки, виникнення кро-
воточивості в тканинах пародонта, то введення 
пародонтиліну нормалізує показники гемостазу й 
фібринолізу; клінічно спостерігали зменшення 
кровоточивості з тканин пародонта. 

Оскільки для пародонтиту характерні патогно-
монічні зміни стану імунітету, неспецифічної рези-
стентності організму, що особливо стосується ау-
тоімунного пародонтиту, ми дослідили ці показни-

ки. Як відомо, індукція ад'ювантного пародонтиту 
призводить до зміни показників імунітету. Лікуван-
ня тварин супроводжувалось збільшенням показ-
ників імунітету, що проявлялось підвищенням Т- і 
В-лімфоцитів і титру Ig G. В імунограмі тварин 
спостерігали значне зменшення титру аутоантитіл 
до тканин пародонта і циркулюючих імунних ком-
плексів, а також підвищення неспецифічної резис-
тентності організму, яку оцінювали за НСТ-
тестом, до рівня інтактних тварин (табл. 5). 

Таблиця 5 
Вплив пародонтиліну на деякі показники імунітету й неспецифічної резистентності  

при ад'ювантному пародонтиті 

Групи тварин 
Показники, що вивчались 

Стат. 
показн. інтактні 

(n=10) 
з пародонтитом 

(n=10) 
ліковані 
(n=10) 

Т-лімфоцити 
( % ) 

М 

м 
р1 
р2 

16,30 
1,63 

8,10 
1,20 

< 0,01 
 

18,22 
1,42 

> 0,05 
< 0,01 

В-лімфоцити 
( % ) 

М 

м 
р1 
р2 

20,0 
0,51 

12,40 
1,20 

< 0,01 
 

19,73 
1,32 

> 0,05 
< 0,01 

Відносний уміст 
Ig G ( % ) 

М 

м 
р1 
р2 

19,05 
0,44 

12,10 
0,26 

< 0,01 
 

18,24 
0,28 

> 0,05 
< 0,01 

НСТ - тест (СЦК) 

М 

м 
р1 
р2 

0,30 
0,01 

0,10 
0,01 

< 0,01 
 

0,32 
0,01 

> 0,05 
< 0,01 

ЦІК 
( % ) 

М 

м 
р1 
р2 

100,0 
2,40 

180,0 
1,90 

< 0,01 
 

100,0 
2,20 

> 0,05 
< 0,01 

Титр аутоантитіл 
(бали) 

М 

м 
р1 
р2 

4,84 
0,91 

12,30 
0,46 

< 0,01 
 

6,21 
0,32 

< 0,05 
< 0,01 
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Отримані результати свідчать, що лікування 
пародонтиліном хворих тварин покращує показни-
ки клітинного, гуморального імунітету й неспеци-
фічної резистентності організму і про наявність 
вираженного імуномодулюючого ефекту пародон-
тиліну. Установлений раніше взаємозв'язок між 
системами згортання крові, ПОЛ, імунітету, не-
специфічної резистентності організму підтверд-
жується в цих експериментальних дослідженнях. 
Якщо індукція пародонтиту в першу чергу пов'яза-
на з  аутоімунними процесами, що призводить до 
порушення гомеостазу, то введення пародонтилі-
ну створює модулюючий ефект і щодо імунітету, і 
щодо показників перекисного окислення ліпідів, 
мікроциркуляторного й коагуляційного гемостазу й 
викликає виражений клінічний ефект у тканинах 
пародонта. У тварин виявляли регрес стоматоло-
гічної симптоматики, зникали ознаки запалення 
пародонта, кровоточивість, набряк, зменшувалась 
рухомість зубів.  

Наведені дані свідчать про високу терапевтич-
ну ефективність препаратів тимуса в лікуванні ге-
нералізованого пародонтиту. Актуальними зали-
шаються дослідження в цій сфері. 
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Резюме 

Проведені дослідження свідчать, що лікування хворих тварин поліпептидним препаратом покращує 
показники антиоксидантного захисту в тканинах пародонта, клітинного, гуморального імунітету й неспе-
цифічної резистентності організму; покращуються реологічні властивості крові й показники гемостазу.У 
тварин виявляли регрес стоматологічної симптоматики, зникали ознаки запалення пародонта, кровото-
чивість, набряк, зменшувалась рухомість зубів.  

Наведені дані свідчать про високу терапевтичну ефективність препаратів тимуса в лікуванні генералі-
зованого пародонтиту. Актуальними залишаються дослідження в цій сфері. 

Ключові слова: генералізований пародонтит, ад'ювантний пародонтит, поліпептидні препарати. 

Резюме 

Проведенные исследования показывают, что лечение больных животных полипептидным препаратом 
приводит к улучшению показателей антиоксидантной защиты в тканях пародонта, клеточного, гумораль-
ного иммунитета и неспецифической резистентности организма; улучшаются реологические свойства 
крови и показатели гемостаза. У животных выявляли регресс стоматологической симптоматики, исчеза-
ли признаки воспаления пародонта, кровоточивость, отек, уменьшалась подвижность зубов. 

Приведенные данные свидетельствуют о высокой терапевтической эффективности препаратов тиму-
са в лечении генерализованного пародонтита. Актуальными остаются исследования в этой сфере. 

Ключевые слова: генерализованный пародонтит, ад'ювантный пародонтит, полипептидные препа-
раты. 
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THE INFLUENCE OF A POLYPEPTIDE PREPARATION  
ON A STRUCTURAL-FUNCTIONAL STATE PERIODONT IN ADJURANT 
PERIODONITIS (EXPERIMENTAL RESEARCH) 
Silenko G.M., Belikov O.B., Belikova N.I., Khrebor M.V., Silenko Y.I. 
Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava, Ukraine 

Summary 

The aim of this article is to study the indices of cellular, humoral immunity and nonspecific resistance, indices 
of free radical lipid oxidation and thrombocytoactive properties of periodontal tissues in animals with adjuvant 
periodontitis. 

In our study, adjuvant periodontitis was reproduced by the method of A.M. Kaminsky, immunizing rats with a 
homologous periodontal tissue in admixture with a Freund's adjuvant in a 1: 1 ratio. The course consisted of four 
single injections of 0.2 ml per animal intramuscularly at weekly intervals. Immunization did not lead to changes 
in the development and behavior of rats. One month after immunization, experimental animals experienced 
symptoms characteristic of generalized periodontitis in humans. They were manifested in the form of gums, 
resorption of alveolar bone, mobility and tooth loss. 

The induction of adjuvant periodontitis in experimental animals led to a significant increase in lipid 
peroxidation processes in periodontal tissues and a decrease in SOD and catalase activity. In animals with 
adjuvant periodontitis, which have been injected with periodontal polypeptides, there is a decrease in the 
reactions of GF compared with patients. In particular, there was a 40.9% decrease in the level of TBK-active 
products, although the level of MDA accumulation in the incubation process had not decreased significantly. It is 
noteworthy that in this group of animals increased activity of AO enzymes, which in patients was sharply 
reduced. 

Significant changes in the BPO lipid state were also observed in the blood of animals. The peroxidation 
reactions were significantly reduced, but not as significantly as in periodontal tissues. In particular, spontaneous 
erythrocyte hemolysis was lower by 14.2%, the level of TBK-active products by 39.4%, and MDA by 34.9%. An 
increase in the activity of SOD and catalase was observed, as well as a 40.4% decrease in the concentration of 
ceruloplasmin, which testifies to the elimination of the inflammatory response upon introduction of polypeptides. 

The treatment of animals with periodontylline was accompanied by an increase in the anti-aggregation 
properties of periodontal tissues. This is confirmed by the following indicators of the aggregate: the angle of 
aggregation is reduced by 31.8%, the optical density by 29%, the aggregation time is increased by 42.9% 
compared with the group of animals with adjuvant periodontitis. 

The introduction of parodontilin had a pronounced effect on the condition of blood clotting and fibrinolysis. 
We observed a significant increase in recalcification time, thrombin, prothrombin time. If the disease has a 
significant increase in the time of euglobulin fibrinolysis, then in the treatment of this indicator becomes less by 
69.4%, the products of para-coagulation disappear from the bloodstream and the concentration of fibrin 
degradation products decreases. 

The treatment of animals was accompanied by an increase in immunity, which was manifested by an 
increase in T and B lymphocytes and Ig G. titer. 

Studies have shown that the treatment of diseased animals with a polypeptide drug leads to an improvement 
in the cellular, humoral immunity and nonspecific resistance of the organism, as well as the presence of a 
pronounced immunomodulatory effect of periodontin. The previously established relationship between blood 
clotting systems, sex, immunity, nonspecific resistance of the organism is confirmed in these experimental 
studies. If the induction of periodontitis is primarily associated with autoimmune processes, leading to impaired 
homeostasis, then the introduction of periodontin has a modulating effect on both immunity and indicators of 
lipid peroxidation and microcirculatory and coagulative hemostasis . In animals, regression of dental symptoms 
was noted, signs of periodontal inflammation, bleeding, swelling disappeared, and tooth mobility decreased. 

These data indicate the high therapeutic efficacy of thymic drugs in the treatment of generalized 
periodontitis. Research in this area remains relevant. 

Key words: generalized periodontitis, adjuvant periodontitis, polypeptide preparations. 
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Вступ  

Реставраційні матеріали світлового затвердін-
ня, за допомогою яких відновлюють зруйновані 
зуби, давно займають провідне місце в повсяк-
денній клінічній практиці майже всіх лікувальних 
закладів будь-якої форми власності. Їх широке ви-
користання цілком обґрунтоване, з точки зору 
властивостей цих матеріалів, зокрема фотоком-
позитів. Завдяки своїм фізико-механічним і есте-
тичним характеристикам фотокомпозиційні мате-
ріали дозволяють відновити відповідні параметри 
природних зубів, зокрема їхню анатомічну форму, 
колірні відтінки й транспарентність. Зусиллями 
фірм-розробників фотокомпозиційні матеріали й 
технології їх клінічного застосування постійно 
вдосконалюються, набувають нових характерис-
тик, що розширює можливості реставрації зубів 
[1;2]. Популярності фотокомпозитів сприяють від-
носна простота й зручність у використанні, а та-
кож можливість за допомогою прямої фотокомпо-
зиційної реставрації отримати швидкий високоякі-
сний анатомо-функціональний і естетичний ре-
зультат. Додатковим мотиваційним чинником для 
пацієнтів слугує достатньо прийнятна фінансова 
складова: ця обставина в умовах реформування 
вітчизняної стоматологічної допомоги, що значно 
звужує її доступність для широких верств насе-
лення країни, виглядає особливо привабливою. 

Однак, є певні побоювання щодо можливого 
розширення показань і необґрунтованого викори-
стання фотокомпозиційних матеріалів для прямо-
го відновлення зубів у різноманітних, іноді склад-
них клінічних ситуаціях, які далеко не завжди ма-
ють однозначні рішення. Клінічні дослідження що-
до збереження цілісності й розвитку порушень 
прямих фотокомпозиційних відновлень демон-
струють іноді різноспрямовані й неоднорідні ре-
зультати, до того ж, публікації містять частіше по-
казники стану реставрацій зі строками спостере-
ження до трьох років [3]. Так, наводяться дані про 
збереження через три роки 87% і 71,4% прямих 
відновлень, виконаних із приводу каріозних ура-
жень 1 класу за Блеком [4,5], і 93% відновлень із 
локалізацією 2 класу за Блеком [6]. 

Саме така локалізація порожнин буває в разі 
відновлення зубів після ендодонтичного лікуван-
ня, при цьому руйнування зубів бічної групи після 
видалення патологічно змінених твердих тканин, 
створення адекватного доступу до кореневих ка-

налів та їх обтурації виглядає, як правило, більш 
значним порівняно з порожниною за неускладне-
ного карієсу. Унаслідок втрати великого об’єму 
міцнісні характеристики зубів суттєво страждають 
[7]. Певні рекомендації щодо прямого або непря-
мого відновлення ендодонтично пролікованих зу-
бів напрацьовані [8], але клінічні умови далеко не 
завжди відповідають рекомендаціям, що іноді 
унеможливлює їх реалізацію. 

Перспективним у цьому плані виглядає застосу-
вання непрямих керамічних реставрацій, виготовле-
них за цифровими технологіями [9]. Міцність таких 
конструкцій, їхня естетичність і точність моделюван-
ня анатомічної форми, що забезпечують інноваційні 
технології, загальновідомі [10], однак вони потребу-
ють певних умов для надійної ретенції, яка буде га-
рантувати довгострокову експлуатацію.  

Мета дослідження – клінічна оцінка прямих 
фотокомпозиційних і непрямих керамічних відно-
влень ендодонтично пролікованих бічних зубів. 

Матеріали і методи дослідження 

Участь у проспективному рандомізованому до-
слідженні взяли 118 пацієнтів віком від 24 до 53 ро-
ків, в яких попередньо було проведено ендодонтич-
не лікування бічних зубів. Серед обстежених – 41 
чоловік (34,7% загальної кількості) та 77 жінок 
(65,3%). Від кожного пацієнта було отримано поін-
формовану згоду на участь у дослідженні, яке було 
проведено відповідно до принципів Гельсінської де-
кларації й Конвенції Ради Європи про права людини 
і біомедицину, законодавства України, що було під-
тверджено висновком комісії з біоетики Донецького 
національного медичного університету. Загалом бу-
ло виготовлено 249 прямих і непрямих відновлень у 
ендодонтично пролікованих молярах із порожнина-
ми 2 класу за Блеком. 

Усіх обстежених осіб випадковим чином 
розподілили на три групи. До 1 групи було відне-
сено 38 пацієнтів (32,2% кількості обстежених), в 
яких проведено 89 прямих відновлень молярів 
(35,7% загального числа реставрацій) із фотоком-
позиту; до 2 групи ввійшла 41 особа (34,7%), у цих 
пацієнтів непрямим методом із керамічного мате-
ріалу виготовлено 81 відновлення (32,5%) за за-
гальноприйнятими вимогами; 3 групу склали 39 
пацієнтів (33,1%) із 79 непрямими керамічними 
відновленнями молярів (31,7%), порожнини в яких 
препарували з формуванням елементів додатко-
вої ретенції. 
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Після завершення ендодонтичного лікування в 
усіх пацієнтів проводили підготовку молярів до 
відновлення, ретельно очищали зуби від нальоту 
й визначали колір майбутньої реставрації. Препа-
рування порожнини на контактних і жувальних по-
верхнях молярів у пацієнтів 1 групи проводили за 
вимогами під фотокомпозиційний матеріал 
[11;12]. Далі тотально протравлювали тверді тка-
нини й застосовували адгезивну підготовку з ви-
користанням системи 5 покоління. Для прямого 
відновлення, яке проводили за допомогою матри-
чної системи, використовували нанофотокомпо-
зиційний матеріал у пошаровій техніці зі світло-
вою полімеризацією в режимі «м’який старт». Ре-
ставрацію вводили в оклюзію й завершували кон-
туруванням і поліруванням. 

У молярах, що підлягали непрямому віднов-
ленню в осіб 2 і 3 груп, формували порожнини за 
загальноприйнятими вимогами, які регламентують 
конвергенцію вертикальних стінок не більше 6°, 
відсутність навислих країв і пласке дно, а також 
певні обмеження щодо товщини й висоти стінок, 
при цьому на дні порожнин у молярах пацієнтів 3 
групи ближче до приясенної стінки в дентині фор-
мували в ролі додаткового ретенційного елемента 
заглиблення до 1 мм. Підготовлені порожнини й 
зубні ряди осіб обох груп піддавали інтраораль-
ному скануванню, яке виконували оптоелектрон-
ним сканером «CEREC AC Connect Omnicam»  
(«Dentsply Sirona») [13]. Отримане цифрове зо-
браження завантажували в комп’ютер, а на час 
виготовлення непрямої керамічної реставрації по-
рожнину ізолювали за допомогою тимчасової 
конструкції. Для виготовлення такої конструкції на 
3D-принтері «Formlabs Form 2» («Formlabs») із 
фотополімерної смоли друкували модель, за якою 
з бісакрилового композиту формували тимчасову 
вкладку. Непрямі реставрації моделювали в про-
грамному продукті «Exocad», потім їх виконували 
на фрезерному верстаті «inLab MC X5»  («Dents-
ply Sirona») із керамічних CAD-блоків на основі лі-
тію дисилікату. 

На наступному прийомі після зняття тимчасо-
вої вкладки проводили підготовку твердих тканин, 
зокрема їх тотальне протравлення, а також про-
травлення поверхонь керамічного відновлення, 
крім оклюзійної й контактної, гелем 9% плавикової 
кислоти з подальшим нанесенням на них силану. 
Потім проводили фіксацію відновлення із застосу-
ванням самоадгезивного композитного цементу 
подвійного затвердіння, для прискорення якого на 
периметр реставрації спрямовували світловий по-
тік фотополімеризатора, визначали оклюзійні кон-
такти й полірували. 

Клінічну оцінку прямих фотокомпозиційних і 
непрямих керамічних реставрацій ендодонтично 
пролікованих молярів проводили візуально-
інструментально з використанням низки адапто-
ваних клінічних критеріїв, у тому числі провідних  
(«цілісність відновлення», «анатомічна форма», 
«крайове прилягання матеріалу на межі віднов-
лення», «крайове забарвлення», «стан контактно-
го пункту»), та естетичних, якими вважали критерії 

«колірна відповідність відновлення» і «шорсткість 
поверхні матеріалу» [14]. Щільність контактного 
пункту визначали за допомогою флосів. За наяв-
ності порушень за певними критеріями їх реєстру-
вали. Обстеження реставрацій проводили наступ-
ного дня після відновлення, а також у терміни 18 і 
24 місяці. У кожний термін визначали кількість по-
рушень у відновленнях окремо за провідними клі-
нічними й естетичними критеріями з урахуванням 
можливості одночасного виникнення кількох по-
рушень у одному відновленні, визначали також кі-
лькість відновлень із наявними порушеннями. Ви-
явлені за провідними клінічними критеріями по-
рушення, за попередньо отриманої згоди пацієн-
тів, коректували, у разі незворотних дефектів від-
новлення проводили повторно й припиняли спо-
стереження за ним. Порушення за естетичними 
критеріями, також за згоди пацієнтів, виправляли, 
спостереження продовжували. Показники якісних 
ознак стану прямих і непрямих відновлень нада-
вали у вигляді абсолютних і відносних значень. 

Результати дослідження та їх обговорення 

Обстеження прямих і непрямих відновлень мо-
лярів наступного дня після їх виконання показало, 
що всі 249 реставрацій (100%) у пацієнтів трьох 
груп не мали порушень. 

У термін 18 місяців було обстежено 110 осіб 
(93,2% початкової кількості), в яких функціонувало 
225 прямих і непрямих відновлень (90,4% загаль-
ного числа на початку дослідження). 

Серед 70 прямих фотокомпозиційних віднов-
лень (78,7% початкової кількості) осіб 1 групи ви-
явили часткову відсутність 2 реставрацій (2,2%), у 
4 відновленнях (4,5%) було виявлено порушення 
анатомічної форми, 5 відновлень (5,6%) мали де-
фекти крайового прилягання матеріалу до емалі, 
ще більше було відновлень, зокрема 8 (9,0%), із 
крайовим забарвленням на межі реставрації. Та-
кою ж була й кількість порушень контактних пунк-
тів – 8 (9%). За провідними клінічними критеріями 
порушення були встановлені загалом у 12 прямих 
фотокомпозиційних відновленнях (13,5%). За ес-
тетичними критеріями у 8 реставраціях (9,0%) ви-
явили невідповідність кольору, у 10 реставраціях 
(11,2%) була надмірна шорсткість поверхні. 

В осіб 2 групи в цей термін було обстежено 78 
непрямих відновлень (96,3% початкової кількості). 
Часткове руйнування зі зміщенням було встанов-
лено в 1 відновленні (1,2%), ще у 2 реставраціях 
(2,5%) була порушена анатомічна форма, за кри-
теріями «крайове прилягання» і «крайове забарв-
лення» порушення мали по 3 відновлення (по 
3,7%) за кожним. Дефекти контактних пунктів було 
визначено в 4 випадках (4,9%). Отже, обстеження 
показало наявність порушень за провідними кліні-
чними критеріями в 5 непрямих керамічних відно-
вленнях (6,2%). Також виявили колірну невідпові-
дність у 5 відновленнях (6,2%) і надмірну шорст-
кість у 4 відновленнях (4,9%). 

У пацієнтів 3 групи було обстежено 77 непрямих 
керамічних відновлень (97,5% початкової кількості). 
Цілісність їх була повною мірою збережена, лише в 
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1 відновленні (1,3%) виявили порушення анатоміч-
ної форми, також 1 реставрація (1,3%) мала дефек-
ти крайового прилягання, а 2 відновлення (2,5%) – 
крайове забарвлення. Зафіксовано також 1 пору-
шення контактного пункту (1,3%). Загалом порушен-
ня встановили у 2 непрямих відновленнях (2,5%). 
Невеликою була й кількість естетичних дефектів: 5 
реставрацій (6,2%) не відповідали твердим ткани-
нам за кольором, 2 реставрації (2,5%) мали надмір-
ну шорсткість. 

У наступний термін (24 місяці) було обстежено 
стан 206 прямих і непрямих відновлень молярів 
(82,7% початкової кількості) у   98 пацієнтів (83,1% 
загальної кількості). 

З 58 прямих фотокомпозиційних відновлень 
(62,5% початкової кількості) у пацієнтів 1 групи 
частково або повністю були відсутні 3 реставрації 
(3,4%), анатомічна форма була порушена ще в 6 
відновленнях (6,7%), дефекти крайового приля-
гання фотокомпозиційного матеріалу встановлено 
в 7 відновленнях (7,9%), крайове забарвлення – у 
11 реставраціях (12,4%). Значно зросла кількість 
дефектів контактних пунктів, зокрема до 15 
(16,9%). Великим було і загальне число прямих 
відновлень із виявленими в цей термін порушен-
нями за провідними клінічними критеріями – таких 
було 20 (22,5%). Збільшилася також кількість від-
новлень з естетичними дефектами: з колірною 
невідповідністю було 15 реставрацій (16,9%), із 
надмірною шорсткістю – 17 (19,1%). 

У пацієнтів 2 групи було обстежено 73 прямі 
керамічні відновлення (90,1% початкової кількос-
ті), при цьому 3 з них (3,7%) були частково зруй-
новані та зміщені в бік сусідніх зубів; у 2 віднов-
леннях (2,5%) виявили порушену анатомічну фо-
рму; у 2 реставраціях (2,5%) установили дефекти 
крайового прилягання;  у 4 реставраціях (4,9%) – 
забарвлення на межі. Знову, як і в попередній те-
рмін, зареєстрували 4 випадки (4,9%) порушення 
контактних пунктів. Установлені за провідними 
клінічними критеріями порушення зафіксували в 7 
непрямих відновленнях (8,6%). Загальне число 
порушень за естетичними критеріями дорівнюва-
ло 10, з яких 6 порушень (7,4%) стосувалися колі-
рної невідповідності, 4 порушення (4,9%) – надмі-
рної шорсткості поверхні. 

Обстежено було також 75 непрямих керамічних 
відновлень (94,9% початкової кількості) в осіб 3 
групи. Усі реставрації зберегли свою цілісність, 
зміщень не було, в 1 відновленні (1,3%) постраж-
дала анатомічна форма, виявлено також 1 випа-
док (1,3%) порушення крайового прилягання і 2 
випадки (2,5%) крайового забарвлення. Однак 
дефектів контактних пунктів, порівняно з попере-
днім обстеженням, стало більше, їх виявили в 3 
випадках (3,8%). Загалом зазначені порушення, 
що стосуються провідних клінічних критеріїв, 
установили в трьох непрямих відновленнях 
(3,8%). Естетичні критерії свідчили про колірну 
невідповідність у 6 реставраціях (7,6%) і надмірну 
шорсткість поверхні в 5 відновленнях (6,3%). 

Результати обстеження стану відновлень ен-
додонтично пролікованих бічних зубів у терміни 

18 і 24 місяці свідчать про те, що порушень у пря-
мих відновленнях із фотокомпозиційного матеріа-
лу значно більше, ніж у непрямих керамічних рес-
тавраціях. Так, у зазначені терміни частково чи 
повністю зруйнованими виявилися загалом 5 
прямих фотокомпозиційних відновлень (5,6%), то-
ді як у такому ж стані була лише 1 непряма кера-
мічна реставрація (1,2%). За весь час спостере-
ження порушення анатомічної форми виявили в 
10 прямих фотокомпозиційних відновленнях 
(11,2%), а з непрямих керамічних відновлень 
втратили анатомічну форму в осіб 2 групи 5 рес-
таврацій (6,2%), у пацієнтів 3 групи – лише 1 рес-
таврація (1,3%). Ще одне показове порівняння 
стосується контактних пунктів, які в разі прямого 
відновлення зубів із фотокомпозиту мали дефекти 
у 23 випадках (25,8%), за непрямого відновлення 
таких порушень було 8 (9,9%) і 4 (5,1%), відповід-
но в осіб 2 і 3 груп. 

Висновки 

За провідними клінічними критеріями в обидва 
терміни спостереження різноманітні порушення ви-
явили в 32 прямих фотокомпозиційних реставраціях 
(36,0%), у 12 непрямих керамічних відновленнях 
(14,8%), виготовлених за загальноприйнятими під-
ходами, і в 5 непрямих керамічних відновленнях 
(6,3%), для яких порожнини в ендодонтично пролі-
кованих молярах формували з додатковими ретен-
ційними елементами. Такі співвідношення доводять 
переваги непрямих керамічних відновлень, виготов-
лення яких супроводжується певним удосконален-
ням у вигляді додаткової ретенції. 

Перспективи подальших досліджень   

Плануємо проведення довгострокових клініч-
них досліджень щодо функціонування прямих і 
непрямих відновлень фронтальних і бічних зубів 
після ендодонтичного лікування, вивчення впливу 
різних чинників на виникнення порушень і пошуку 
шляхів їх запобігання. 

Список літератури 
1. Lahari K, Jaidka S, Somani R, Revelli A, Dilip K and 

Rishi J 2019; RECENT ADVANCES IN COMPOSITE 
RESTORATIONS Int. J. of Adv. Res. 7 (10). 761-779. 
http://dx.doi.org/10.21474/IJAR01/9888. 

2. Torres, Carlos, Balsamo, Marcelo  Imazato, Satoshi. 
(2019). Composite Restoration on Posterior Teeth. 
10.1007/978-3-030-31772-0_15.  

3. Новак НВ, Байтус НА, 2019. Оценка эффективно-
сти внедрения методов эстетического лечения де-
пульпированных зубов. Вестник Витебского госу-
дарственного медицинского университета, 18 (3), 
99-105. 

4. Moura FR, Romano AR, Lund RG, Riva E, Rodrigues 
Yunior SA, Demar- co FF. Three-year clinical per-
formance of composite restorations placed by under-
graduate dental students. Braz Dent J. 
2011;22(2):111-116. https://doi.org/10.159 0/S0103-6 
4 40201100020000 4. 

5. Yazici AR, Ustunkol I, Ozgunaltay G, Davangac B. 
Three-year clinical evaluation of different restorative 
resins in class I restorations. Oper Dent. 2014; 
39(3):248-255. https://doi.org/10.2341/13-221-С. 

6. Van Dijken JW, Pallesen U. Three-year Randomized 
Clinical Study of a One-step Universal Adhesive and 



ISSN 2409-0255. Український стоматологічний альманах. 2020. № 2 

 38 

a Two-step Self-etch Adhesive in Class II Composite 
Restorations. J Adhes Dent. 2017;19(4):287-294. 
https://doi.org/10.3290/j.jad.a38867. 

7. Garg N, Sharma S, Chhabra A, Dogra A, Bhatia R, 
Thakur S. Clinical evaluation of maintenance of apical 
patency in postendodontic pain: An in vivo study 
2017;29(2):115-119. 

8. Shu X, Mai QQ, Blatz M, Price R, Wang XD, Zhao K. 
Direct and Indirect Restorations for Endodontically 
Treated Teeth: A Systematic Review and Meta-
analysis, IAAD 2017 Consensus Conference Paper. J 
Adhes Dent. 2018;20(3):183-194. 
doi:10.3290/j.jad.a40762. 

9. Spitznagel FA, Boldt J, Gierthmuehlen PC. CAD/CAM 
Ceramic Restorative Materials for Natural Teeth. J 
Dent Res. 2018;97(10):1082-1091. 
doi:10.1177/0022034518779759. 

10. Alghazzawi TF. Advancements in CAD/CAM technol-
ogy: Options for practical implementation. J 
Prosthodont Res. 2016;60(2):72-84. 
doi:10.1016/j.jpor.2016.01.003. 

11. Николаев А. И. Практическая терапевтическая 
стоматология : учеб. Пособие.  А. И. Николаев, Л. 
М. Цепов. 2017;9:928. 

12. Carlos RGT. Modern Operative Dentistry. Springer 
Nature Switzerland AG 2020. 715. 
doi.org/10.1007/978-3-030-31772-0. 

13. Ahlholm P, Sipilä K, Vallittu P, Kotiranta U, 
Lappalainen R. Accuracy of inlay and onlay 
restorations based on 3D printing or milling technique 
- a pilot study. Eur J Prosthodont Restor Dent. 
2019;27(2):56-64. Published 2019 May 30. 
doi:10.1922/EJPRD_01814Ahlholm09. 

14. Ryge G. Клинические критерии. G. Ryge.  Клиниче-
ская стоматология. 1998;3:40-46. 

References 
1. Lahari K, Jaidka S, Somani R, Revelli A, Dilip K and 

Rishi J 2019; RECENT ADVANCES IN COMPOSITE 
RESTORATIONS Int. J. of Adv. Res. 7 (10). 761-779. 
http://dx.doi.org/10.21474/IJAR01/9888. 

2. Torres, Carlos, Balsamo, Marcelo  Imazato, Satoshi. 
(2019). Composite Restoration on Posterior Teeth. 
10.1007/978-3-030-31772-0_15.  

3. Novak NV, Bajtus NA, 2019. Oczenka effektivnosti 
vnedreniya metodov esteticheskogo lecheniya 
depul`pirovannykh zubov. Vestnik Vitebskogo 
gosudarstvennogo mediczinskogo universiteta, 18 
(3), 99-105. (Russian). 

4. Moura FR, Romano AR, Lund RG, Riva E, Rodrigues 
Yunior SA, Demar- co FF. Three-year clinical per-
formance of composite restorations placed by under-
graduate dental students. Braz Dent J. 
2011;22(2):111-116. https://doi.org/10.159 0/S0103-6 
4 40201100020000 4. 

5. Yazici AR, Ustunkol I, Ozgunaltay G, Davangac B. 
Three-year clinical evaluation of different restorative 
resins in class I restorations. Oper Dent. 2014; 
39(3):248-255. https://doi.org/10.2341/13-221-С. 

6. Van Dijken JW, Pallesen U. Three-year Randomized 
Clinical Study of a One-step Universal Adhesive and 
a Two-step Self-etch Adhesive in Class II Composite 
Restorations. J Adhes Dent. 2017;19(4):287-294. 
https://doi.org/10.3290/j.jad.a38867. 

7. Garg N, Sharma S, Chhabra A, Dogra A, Bhatia R, 
Thakur S. Clinical evaluation of maintenance of apical 
patency in postendodontic pain: An in vivo study 
2017;29(2):115-119. 

8. Shu X, Mai QQ, Blatz M, Price R, Wang XD, Zhao K. 
Direct and Indirect Restorations for Endodontically 
Treated Teeth: A Systematic Review and Meta-
analysis, IAAD 2017 Consensus Conference Paper. J 
Adhes Dent. 2018;20(3):183-194. 
doi:10.3290/j.jad.a40762. 

9. Spitznagel FA, Boldt J, Gierthmuehlen PC. CAD/CAM 
Ceramic Restorative Materials for Natural Teeth. J 
Dent Res. 2018;97(10):1082-1091. 
doi:10.1177/0022034518779759. 

10. Alghazzawi TF. Advancements in CAD/CAM technol-
ogy: Options for practical implementation. J 
Prosthodont Res. 2016;60(2):72-84. 
doi:10.1016/j.jpor.2016.01.003. 

11. Nikolaev A. I. Prakticheskaya terapevticheskaya 
stomatologiya : ucheb. posobie  A. I. Nikolaev, L. M. 
Cepov. 2017;9:928. (Russian). 

12. Carlos RGT. Modern Operative Dentistry. Springer 
Nature Switzerland AG 2020. 715. 
doi.org/10.1007/978-3-030-31772-0. 

13. Ahlholm P, Sipilä K, Vallittu P, Kotiranta U, Lap-
palainen R. Accuracy of inlay and onlay restorations 
based on 3D printing or milling technique - a pilot 
study. Eur J Prosthodont Restor Dent. 2019;27(2):56-
64. Published 2019 May 30. 
doi:10.1922/EJPRD_01814Ahlholm09. 

14. Ryge G. Klinicheskie kriterii. G. Ryge. Klinicheskaya 
stomatologiya. 1998;3:40-46. (Russian). 

Стаття надійшла: 14.04.2020 року 

Резюме 

Клінічне дослідження стану відновлень ендодонтично пролікованих бічних зубів показало, що через 24 
місяці після реставрації порушення, які стосуються цілісності, анатомічної форми, крайового прилягання, 
крайового забарвлення, а також контактного пункту, мали 36,0% прямих фотокомпозиційних реставрацій, 
14,8% непрямих керамічних реставрацій, виготовлених за загальноприйнятими вимогами, і лише 6,3% 
непрямих керамічних реставрацій, виконаних із попереднім формуванням у порожнинах додаткових ре-
тенційних елементів. 

Ключові слова: бічні зуби, ендодонтичне лікування, прямі фотокомпозиційні відновлення, непрямі ке-
рамічні відновлення. 

Резюме 

Клиническое исследование состояния восстановлений эндодонтически пролеченных боковых зубов пока-
зало, что через 24 месяца после реставрации нарушения, которые касались целостности, анатомической 
формы, краевого прилегания, краевого окрашивания, а также контактного пункта, имели 36,0% прямых фото-
композиционных реставраций, 14,8% непрямых керамических реставраций, изготовленных по общеприня-
тым требованиям, и лишь 6,3% непрямых керамических реставраций, выполненных с предварительным 
формированием в полостях дополнительных ретенционных  элементов. 

Ключевые слова: боковые зубы, эндодонтическое лечение, прямые фотокомпозиционные восста-
новления, непрямые керамические восстановления. 
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CLINICAL EVALUATION OF RESTORATIONS OF ENDODONTICALLY 
TREATED TEETH 
Udod O.A., Kostenko R.S. 
Donetsk National Medical University, Kramatorsk, Ukraine 

Summary 

For endodontically treated lateral teeth, direct restoration made of photocomposites is most often used, and 
indirect ceramic restoration appears to be more promising, for which, however, additional retention is required. 

The aim of the study was the clinical evaluation of direct photocomposite and indirect ceramic restorations 
of endodontically treated lateral teeth. 

The object and methods of the research. We examined 118 people aged from 24 to 53 years, in whom 
249 lateral teeth with cavities were endodontically treated according to the 2nd class by Black. Group 1 included 
38 patients (32.2% of the total number of subjects) who underwent direct restoration of 89 molars (35.7% of the 
total number of restorations) made of photocomposite; 41 patients (34.7%) with 81 indirect ceramic restorations 
(32.5%) were included in group 2 according to the generally accepted requirements; group 3 consisted of 39 
people (33.1%), who underwent 79 indirect ceramic restorations (31.7%) with the formation of cavities with addi-
tional retention elements. 

Direct restorations in the subjects from group 1 were performed with a photocomposite using a 5th genera-
tion adhesive system in a layered technique with light polymerization by “soft start”. In the molars of persons 
from groups 2 and 3, cavities were prepared taking into account the generally accepted requirements, while in 
the cavities of the molars in patients from group 3, we formed retention elements in dentin in the form of depres-
sions. Intraoral optoelectronic scanner CEREC AC Connect Omnicam, Dentsply Sirona was used for scanning, 
restorations were modeled in Exocad software and made of ceramic CAD-blocks based on lithium disilicate us-
ing an inLab MC X5 assembler, Dentsply Sirona. The restoration was fixed on a self-adhesive composite ce-
ment of double hardening. Clinical evaluation of restoration was performed in 18 and 24 months. Impairments 
and the number of restorations with them were registered. 

Research results and their discussion. In the period of 18 months, out of 70 direct photocomposite resto-
rations (78.7% of the initial number) in persons of group 1, 2 restorations (2.2%) were partially absent, in 4 res-
torations (4.5%) anatomical impairments were revealed, in 5 (5.6%) – impairments of the marginal adaptation, in 
8 (9.0%) – marginal color, also in 8 cases (9.0%) there were impairments of contact points. All impairments 
were identified in 12 restorations (13.5%). In patients of 2 groups, in 78 indirect ceramic restorations (96.3%) we 
revealed a partial destruction and shift of 1 restoration (1.2%), disturbance of an anatomic form –  in 2 restora-
tions (2.5%), in 3 restorations (3.7% each) there were defects of marginal adaptation and marginal color, con-
tact points were impaired in 4 cases (4.9%). In total, impairments were detected in 5 restorations (6.2%). In 77 
indirect ceramic restorations (97.5%) in patients of group 3, 1 restoration (1.3% each) had impairments of ana-
tomical shape, marginal adaptation and contact points, 2 restorations (2.5%) had marginal color. Impairments 
pertained to only 2 restorations (2.5%). 

In 24 months, out of 58 direct restorations (62.5%) of patients in group 1, 3 restorations (3.4%) were partially 
or completely absent, anatomical impairments were found in 6 restorations (6.7%), and marginal defects were 
found in 7 (7.9%), marginal color – in 11 (12.4%), 15 contact points (16.9%) were with impairments. The number 
of direct restorations with impairments was 20 (22.5%). In 77 indirect restorations (90.1%) in persons of the 2nd 
group, we revealed a partial destruction and displacement of 3 restorations (3.7%), 2 restorations (2.5% each) 
had impairments of anatomical shape and marginal adaptation, 4 each (4 , 9%) – marginal color and defects of 
contact points. In total, there were 7 indirect restorations (8.6%) with impairments. In patients of group 3, among 
75 indirect restorations (94.9%) 1 restoration (1.3% each) had disturbances of anatomic shape and marginal 
adaptation, 2 restorations (2.5%) were with marginal coloring, 3 (3.8 %) – with defects of contact points. There 
were 3 indirect restorations with impairments (3.8%). 

Conclusion. During both terms with impairments, we detected 32 direct photocomposite restorations 
(36.0%), 12 indirect ceramic restorations (14.8%) and only 5 indirect ceramic restorations (6.3%) made with ad-
ditional retention elements. 

Key words: lateral teeth, endodontic treatment, direct photocomposite restorations, indirect ceramic restora-
tions. 
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Филенко Б.М. 

ЕТІОПАТОГЕНЕТИЧНІ ПАРАЛЕЛІ МОРФОЛОГІЧНИХ ЗМІН  
ПРИ ХРОНІЧНОМУ КАРІЄСІ ЗУБІВ І ЙОГО УСКЛАДНЕНЬ  
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 
Українська медична стоматологічна академія, Полтава, Україна 

Звʼязок публікації з плановими науково-дослідними роботами. Робота є фрагментом НДР «Закономірності морфогене-
зу органів, тканин та нервово-судинних утворів у нормі, при патології та під впливом екзогенних чинників», № державної ре-
єстрації 0118U004457. 

 
Карієс зубів став глобальною проблемою охо-

рони здоров'я й основною причиною втрати зубів 
у дорослого населення. За останні 30-40 років 
поширеність карієсу зменшилась серед усіх віко-
вих груп, проте в багатьох регіонах світу спостері-
гається нерівномірний розподіл захворюваності 
на карієс між соціально-економічними групами. 
Однак нелікований карієс постійних зубів усе ще є 
найпоширенішою хворобою в усьому світі [1]. Від-
повідно до повідомлень ВООЗ незадовільний стан 
здоров'я ротової порожнини впливає на загальний 
стан організму і на якість життя, а поєднання кіль-
кох патологічних процесів у ротовій порожнині по-
в'язане з розвитком хронічних хвороб [2]. 

Мета роботи – аналіз даних літератури щодо 
питань морфологічних змін тканин зубів із позиції 
хіміко-паразитарної теорії. 

Нині відомо багато теорій розвитку карієсу зу-
бів, однією з яких є хіміко-паразитарна теорія В.Д. 
Міллера. Запропонована в 1884 році, вона й досі 
не втратила своєї актуальності й є найбільш ви-
знаною. Відповідно до цієї теорії мікроорганізми 
ротової порожнини здатні перетворювати вугле-
води їжі на кислоти, які розчиняють фосфати 
кальцію, що містяться в емалі, викликаючи її де-
мінералізацію [3]. 

Ротову порожнину людини колонізують різні 
види мікроорганізмів, які живуть у вигляді високо-
впорядкованих поверхнево-асоційованих біоплі-
вок,   вбудованих у позаклітинний матрикс [4]. 
Cеред них домінують бактерії, тоді як віруси й 
найпростіші представляють значно меншу кіль-
кість видів. Переважна більшість цих мікрооргані-
змів – сапрофіти-коменсали. Ці бактерії забезпе-
чують локальний захист і регулювання місцевих 
імунних реакцій [5].  

Мікрофлору порожнини рота поділяють на по-
стійну й непостійну. Видовий склад постійної мік-
рофлори порожнини рота в нормі досить стабіль-
ний. Переважають анаеробні бактерії – стрепто-
коки, що складають 30-60% усієї мікрофлори ро-
тоглотки, молочнокислі бактерії (лактобацили), 
бактероїди, фузобактерії, порфіромонади, прево-
тели, вейлонели, а також актиноміцети. Мікро-
флора має певну специфічність локалізації, на-
приклад, Streptococcus mitior тропний до епітелію 
щік, Streptococcus salivarius – до сосочків язика, а 
Streptococcus sangius і Streptococcus mutans – до 

поверхні зубів. Представники непостійної мікро-
флори, що потрапляють у ротову порожнину з 
їжею, водою чи з повітря, виявляються в дуже не-
значних кількостях і в короткі періоди часу. Три-
валому їх перебуванню перешкоджають місцеві 
неспецифічні фактори захисту – лізоцим слини, 
фагоцити, а також представники постійної мікро-
флори, що є антагоністами багатьох непостійних 
мешканців порожнини рота [6]. Порушення складу 
й функціонування мікрофлори призводить до ви-
никнення й розвитку різних хвороб, включаючи 
карієс, періодонтит, тонзиліти й інші [7]. 

Карієс зубів – найпоширеніша мікробно-
опосередкована хвороба, що викликається не ек-
зогенними збудниками, а порушенням гомеостазу, 
який розвивається внаслідок зміни кількісного 
співвідношення постійних мікроорганізмів. Крім 
того, карієс зубів додатково зумовлений дієтою, 
незадовільною гігієною ротової порожнини, ста-
ном імунної системи й іншими факторами, що по-
рушують мікробіоценоз [8; 9]. 

Як відомо, розвиток карієсу зубів має кілька 
стадій, проте ключовою ланкою в його розвитку є 
формування зубного нальоту з поступовим утво-
ренням зубної бляшки. Зубний наліт (біоплівка) 
утворюється внаслідок структурно й функціональ-
но впорядкованої колонізації мікроорганізмів на 
поверхні зуба. Цей процес відбувається поступо-
во й охоплює такі ланки: асоціація (утворення пе-
лікули на поверхні зуба, що забезпечує прикріп-
лення бактерій до його поверхні); адгезія 
(зв’язування бактерій із плівкою за рахунок фізи-
ко-хімічної взаємодії між клітинною поверхнею й 
пелікулою); поширення (розмноження бактерій і 
поширення їх ротовою порожниною); мікроколоні-
зація (утворення мікроколоній стрептококів і виді-
лення ними слизу); формування біоплівки (утво-
рення мікроколоній зі складних груп мікроорганіз-
мів зі спільними метаболічними особливостями); 
дозрівання біоплівки (поява в біоплівці примітив-
ної циркуляції рідини). Після утворення зубного 
нальоту його видовий склад характеризується 
стабільністю й балансом між його компонентами – 
мікробним гомеостазом, що забезпечується сине-
ргізмом і антагонізмом [10; 11].  

У здорових людей під час динамічної стабіль-
ності мікрофлори рН даної ділянки («рН спокою») 
коливається в межах 5,5–7,0 із середнім значен-
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ням 6,25. Проте порушення параметрів, які регулю-
ють гомеостаз у ротовій порожнині, включаючи сли-
новиділення й склад раціону, можуть призвести до 
порушення балансу рН до 5,5–6 із подальшим ви-
довим відбором кислотостійких бактерій у зубному 
нальоті. Цей дисбаланс мікроорганізмів стає пуско-
вим механізмом розвитку захворювання [12].  

Потенційними факторами вірулентності є фер-
менти (фруктозилтрансфераза, фруктаназа, поза-
клітина декстраназа та ін.), які беруть участь у ме-
таболізмі сахарози й інших вуглеводів, що надхо-
дять із їжею. У метаболізмі S. mutans переважає 
гліколітичний шлях, унаслідок якого продукуються  
лактат, форміат і етанол як продукти ферментації. 
Штами з дефіцитом лактатдегідрогенази мають 
знижену карієсогенність. Ацидогенність S. mutans 
призводить до зміни мікробного складу зубного 
нальоту з поступовим збільшенням кількості S. 
mutans та інших ацидогенних і кислотостійких ви-
дів. Вищу кислотопродукцію й кислотостійкість, у 
порівнянні з S. mutans, має S. sobrinus, який бере 
участь у розвитку карієсу за відсутності S. mutans 
[13; 14]. 

Отже, постійне надходження вуглеводів при-
зводить до швидкого місцевого зниження рН 
(упродовж кількох хвилин – із 6,0 до 4,0) на пове-
рхні емалі зуба, що досягає критичного рівня 4,5—
5,0 («критичний» рН). За тривалого критично ни-
зького рівня іонів водню відбувається розчинення 
апатитів поверхні емалі в найбільш нестійких ді-
лянках (лінії ретціуса, міжпризмові простори), що 
призводить до проникнення кислот у підповерхне-
вий шар емалі та його демінералізації [15].  

Процес демінералізації можна представити 
спрощеною формулою: 

Ca10 (PO4)6 (OH)2 + H+ ↔ Ca2+ + HPO4
2− + H2O. 

Це стала система, яка характеризує два про-
цеси: при зсуві рівноваги зліва направо розвива-
ється демінералізація, а справа наліво – реміне-
ралізація [16]. 

Карієс емалі має дві стадії – початковий і пове-
рхневий. Найбільш ранньою клінічною ознакою 
карієсу зубів є стадія крейдяної плями. Це перша 
ознака, яку можна побачити неозброєним оком, 
хоча до цього часу процес триває місяцями. Мак-
роскопічно ця ділянка має вигляд білої непрозорої 
плями з гладкою, блискучою поверхнею (початко-
вий карієс), яка згодом стає матовою й шорсткою 
(поверхневий карієс). Шорсткість поверхні сприяє 
щільному прикріпленню нальоту й адгезії бактерій 
[17]. 

Початковий карієс має дві стадії: білої (крейдо-
подібної) і пігментованої (жовтого або темно-
коричневого кольору) плями. За допомогою мікро-
скопічного дослідження  нативних шліфів ураже-
ної ділянки зуба на стадії білої плями виявляють 
набухання й зникнення насмітової оболонки, 
втрату чіткості призм. За допомогою поляризацій-
ної мікроскопії виявляють неоднорідне вогнище 
трикутної форми, основою обернене до зовніш-
ньої оболонки емалі. Також помітне розширення 
міжпризмових просторів у 4 рази в порівнянні з 
нормою [17]. 

Найкращим методом дослідження морфологі-
чних змін стала сканувальна електронна мікро-
скопія. Дослідженнями деяких авторів виявлено 
поступові зміни під час розвитку карієсу, пов’язані 
з процесами демінералізації. Процес починається 
з поверхні емалі без ушкодження міжпризмових 
просторів, поступово охоплюючи ширшу ділянку з 
втратою призмових хребтів і розширенням між-
призмових просторів [18; 19]. Спостерігаються 
менше виражені зміни поверхневого шару емалі в 
порівнянні з глибокими, що зумовлено його струк-
турними особливостями – більшою кількістю фто-
рапатитів і постійними процесами ремінералізації. 
Проникнення мікроорганізмів у підповерхневий 
шар і створення ними кислого середовища забез-
печує поширення процесу вздовж поверхні емалі 
з утворенням конусоподібного вогнища.  

Розвиток пігментованої плями зумовлений на-
копиченням меланіну й інших барвників, які утво-
рюються бактеріями роду Bacteroides (B. 
melaninogenicus, B. intermedius, B. denticola i B. 
loescheii). Проте широкі пігментовані плями мо-
жуть бути також результатом руйнування денти-
но-емалевого сполучення або навіть дентину (се-
редній карієс). Пігментовані плями характеризу-
ються нерегулярними структурами демінералізації 
зі згладженими контурами й вищою мінеральною 
щільністю, збільшенням товщини поверхневого 
шару, що свідчить про надповерхневу ремінералі-
зацію. Втрачається правильна трикутна форма 
ушкоджень емалі. На стадії пігментованої плями 
каріозний процес може призупинитися або регре-
сувати. При сповільненні каріозного процесу 
розм’якшена ділянка емалі також підлягає реміне-
ралізації [20; 21]. 

Тривале існування вогнища демінералізації 
призводить до розчинення поверхневого, стійкі-
шого, шару емалі з формуванням видимого дефе-
кту – поверхневого карієсу. Мікроскопічно ця діля-
нка характеризується безладним розташуванням 
нерівномірно забарвлених призм, що надає рель-
єфного вигляду й поперечної смугастості призмо-
вій емалі. У ділянках дефектів емалі виявляються 
колонії мікроорганізмів [22]. 

У проєкції каріозного ураження емалі на стаді-
ях пігментованої плями й поверхневого карієсу 
спостерігаються патологічні процеси в дентині, 
який стає гомогенним за рахунок зміни заломлен-
ня світла – так званий прозорий дентин. Такі зміни 
виникають унаслідок петрифікації дентинних ка-
нальців із їх звуженням [22]. Ранні процеси звап-
ніння виявляються за допомогою алізарину чер-
воного – флуоресцентного барвника, який фарбує 
лише ділянки з мінералізацією. За допомогою 
цього методу в зонах прозорого дентину виявля-
ється звужений просвіт канальців, тоді як у незмі-
неному дентині в глибше розташованих ділянках 
спостерігаються ущільнені канальці з широкими 
просвітами [23]. 

Згодом під дією кислого середовища руйнуєть-
ся дентино-емалева межа й каріозний процес 
розповсюджується на нижче розташовані тверді 
тканини зуба, утворюючи порожнину в дентині. У 
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порівнянні з біоплівкою на емалі карієс дентину 
створює інше середовище для мікроорганізмів. 
Навколишнє середовище впливає на видовий і кі-
лькісний склад бактерій, які колонізують уражений 
карієсом дентин [24].  

Макроскопічно середній карієс характеризуєть-
ся наявністю порожнини глибиною 2-5 мм із 
розм’якшеним дентином на дні й стінках брудно-
коричневого кольору. Мікроскопічно дно каріозної 
порожнини представлено трьома шарами зміне-
ного дентину: зона розм’якшеного дентину (повна 
деструкція), зона прозорого, або блискучого ден-
тину (гіпермінералізація), зона замісного, або ір-
регулярного (вторинного) дентину. Деякі автори 
виділяють 4 або 5 зон у дентині дна каріозної по-
рожнини, які охоплююють також ділянки незміне-
ного дентину й зону мікробного авангарду. 

Поверхневий шар – розм’якшений дентин, 
представлений зруйнованою тканиною дентину з 
колоніями мікроорганізмів, який не містить солей 
кальцію. Наступний шар – зона прозорого денти-
ну, представлена ділянкою гіпермінералізації вна-
слідок відкладання мінеральних речовин, які ма-
ють кристалічну структуру голкоподібної або ром-
боподібної форми, з оклюзією канальців. Такі кри-
стали фосфатів кальцію, включаючи гідроксиапа-
тити, характерні для повільнопрогресуючого карі-
єсу або карієсу, що призупинився. Більша частина 
цих мінералів втрачається при прогресуванні ка-
ріозного процесу. Виділяють два механізми внут-
рішньоканальцевої мінералізації: прижиттєва від-
повідь під контролем одонтобластів і фізико-
хімічна оклюзія канальців шляхом осідання міне-
ральних солей. При карієсі спостерігається фізи-
ко-хімічний тип оклюзії, який вважають захисним 
механізмом, що значно знижує проникність ура-
женого дентину для мікроорганізмів. Досліджен-
нями К.Yoshihara і співавторів установлено, що 
дентинні канальці прозорої зони ремінералізовані 
за рахунок преципітації гідроксиапатиту й утво-
рення аморфного фосфату кальцію, прилеглий 
дентин – демінералізований. На цей процес мо-
жуть упливати іони магнію й фтору, які проника-
ють зі слини. Осад у канальцях може збільшува-
тись за рахунок утворення додаткових кристалів 
гідроксиапатиту. У цьому процесі також певну 
роль відіграють білки дентину, що вивільняються 
при демінералізації [25].  

На етапі середнього карієсу ушкоджуються 
відростки одонтобластів бактеріями та їхніми ток-
синами, що запускає каскад захисних реакцій у 
пульпі, опосередкованих одонтобластами. На по-
верхні мембрани одонтобластів виявили Toll-
подібні рецептори (TLR), які мають вирішальне 
значення у запуску імунної відповіді. TLR2 і TLR4 
беруть участь у розпізнаванні грампозитивних і 
грамнегативних бактерій, які поширюються кана-
льцями дентину під час каріозного процесу. Після 
розпізнавання збудника одонтобласти продукують 
антибактеріальні речовини, серед яких найбільше 
значення мають бета-дефензини (BD) і оксид азо-
ту (NO). BD – група катіонних антимікробних пеп-
тидів широкого спектра дії, з яких вироблення BD-

2, BD-3 і BD-4 класів індукується мікроорганізма-
ми. BD-2 має антибактеріальну активність віднос-
но S. mutans і L. casei, а в BD-3 виявляється ан-
тимікробна активність проти Actinomyces 
naeslundii, Lactobacillus salivarius, Streptococcus 
mutans і Enterococcus faecalis [26; 27]. Прозапаль-
ний ефект BD-2 може бути посилений унаслідок 
хемоатракції незрілих антиген-презентуючих ден-
дритних клітин, макрофагів, CD4-клітин пам’яті й 
натуральних кілерів шляхом зв’язування з рецеп-
торами хімокінів. Експресія гена BD-2 підвищуєть-
ся при активації TLR4, що свідчить про різну від-
повідь одонтобластів на грампозитивні й грамне-
гативні бактерії [27; 28]. Іншим важливим антимік-
робним агентом, який продукується одонтоблас-
тами, є оксид азоту, що утворюється з L-аргініну 
шляхом окислення NO-синтазами. Є три ізоформи 
цього ферменту NOS1 (нейрональна), NOS3 (ен-
дотеліальна) і NOS2 (індукована). Остання відсу-
тня в здорових тканинах, виникає в тканинах, за-
ражених мікроорганізмами, і швидко активується 
при пульпітах, стимулюючи міграцію нейтрофілів і 
макрофагів у ділянку запалення. Також цьому 
процесу сприяє демінералізація дентину, внаслі-
док чого вивільняються біоактивні молекули з йо-
го матриці [27; 29].  

Екзогенні чинники, такі як мікроорганізми та їхні 
токсини, при карієсі поступово руйнують одонтоб-
ласти, а стовбурові клітини пульпи зуба диферен-
ціюються в одонтобластоподібні клітини, які за-
безпечують утворення репаративного (замісного, 
іррегулярного, вторинного) дентину. Проте фак-
тори, які беруть участь у диференціюванні попе-
редників одонтобластів і одонтобластоподібних 
клітин, залишаються невстановленими [30]. Мік-
роскопічно ділянка замісного дентину представ-
лена нерівномірним розташування дентинних ка-
нальців зі звуженими просвітами й меншою кількі-
стю відростків одонтобластів у порівнянні з пер-
винним дентином [31; 32]. 

При глибокому карієсі визначається значне 
руйнування твердих тканин зуба з формуванням 
великої порожнини, стінки якої можуть втрачати 
шар прозорого й незміненого дентину, натомість 
зона замісного дентину більш виражена. Також 
при глибокому карієсі спостерігаються виражені 
запальні процеси в пульпі зуба, що проявляються 
глибокими й незворотними дистрофічними й нек-
робіотичними змінами одонтобластів, набряком 
підодонтобластичного простору, повнокров’ям су-
дин, поліморфноклітинною інфільтрацією [33]. У 
глибоких шарах дна каріозної порожнини виявля-
ються Lactobacilli, які складають переважну біль-
шість серед усіх мікроорганізмів при глибокому 
карієсі. Ці бактерії можуть виживати при критично 
низькому рівні кислотності – pH 4, який є середнім 
показником pH у глибоких каріозних ураженнях. 
Цей факт необхідно враховувати в лікуванні, і для 
збереження життєздатності пульпи застосовувати 
вкладки з протимікробною активністю [34]. 

Отже, розвиток карієсу зубів і його перебіг за-
лежать від факторів вірулентності мікроорганізмів 
ротової порожнини й вираженості компенсаторно-
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захисних механізмів організму. Поряд із процеса-
ми демінералізації має значення інтенсивність 
ремінералізації емалі й дентину. При поверхне-
вому, середньому й глибокому карієсі виникають 
зміни в пульпі зуба, що необхідно враховувати в 
його лікуванні.  

Необхідно зазначити, що в стоматологічній 
практиці діагностування й лікування карієсу ґрун-
туються на виявленні демінералізованих ділянок і 
порожнин. Тому практикуючий стоматолог лікує 
карієс шляхом препарування й пломбування, а не 
терапевтично втручається до появи кавітації на 
етапі оборотної демінералізації або на етапах, які 
можуть бути призупиненими. 
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Резюме 

Карієс зубів став глобальною проблемою охорони здоров'я й основною причиною втрати зубів у доро-
слого населення. Це мікробно-опосередкована хвороба, що розвивається внаслідок порушення гомео-
стазу зі зміною кількісного співвідношення постійних мікроорганізмів. Крім того, карієс зубів додатково зу-
мовлений дієтою, незадовільною гігієною ротової порожнини, станом імунної системи й іншими фактора-
ми, що порушують мікробіоценоз. Розвиток карієсу зубів має кілька стадій, проте ключовою ланкою в його 
розвитку є формування зубного нальоту з поступовим утворенням зубної бляшки. Зубний наліт (біоплів-
ка) утворюється внаслідок структурно й функціонально впорядкованої колонізації мікроорганізмів на по-
верхні зуба. Цей процес відбувається поступово й охоплює кілька ланок. Розвиток карієсу зубів і його пе-
ребіг залежать від факторів вірулентності мікроорганізмів ротової порожнини й вираженості компенсато-
рно-захисних механізмів організму.  

У роботі описано взаємозв’язок між мікробним складом каріозного ураження й морфологічними зміна-
ми твердих тканин зуба, а також реактивні й запальні зміни пульпи. Поряд із процесами демінералізації 
має значення інтенсивність ремінералізації емалі й дентину. При поверхневому, середньому й глибокому 
карієсі виникають зміни в пульпі зуба, що необхідно враховувати в його лікуванні. 

Ключові слова: мікроорганізми, вірулентність, демінералізація, ремінералізація, одонтобласт, пульпіт. 

Резюме 

Кариес зубов является глобальной проблемой здравоохранения и основной причиной потери зубов у 
взрослого населения. Это микробно-опосредованная болезнь, развивающаяся вследствие нарушения 
гомеостаза при изменении количественного соотношения постоянных микроорганизмов. Кроме того, ка-
риес зубов дополнительно обусловлен диетой, неудовлетворительной гигиеной полости рта, состоянием 
иммунной системы и другими факторами, нарушающими микробиоценоз. Развитие кариеса зубов проте-
кает в несколько стадий, однако ключевым звеном в его развитии является формирование зубного нале-
та с постепенным образованием зубной бляшки. Зубной налет (биопленка) образуется вследствие стру-
ктурно и функционально упорядоченной колонизации микроорганизмов на поверхности зуба. Этот про-
цесс происходит постепенно и включает несколько звеньев. Развитие кариеса зубов и его течение зави-
сят от факторов вирулентности микроорганизмов полости рта и выраженности компенсаторно-защитных 
механизмов организма.  

В работе описана взаимосвязь между микробным составом кариозного поражения и морфологичес-
кими изменениями твердых тканей зуба, а также реактивные и воспалительные изменения пульпы. На-
ряду с процессами деминерализации имеет значение интенсивность реминерализации эмали и дентина. 
При поверхностном, среднем и глубоком кариесе возникают изменения в пульпе зуба, что необходимо 
учитывать в его лечении. 

Ключевые слова: микроорганизмы, вирулентность, деминерализация, реминерализация, одонтоб-
ласт, пульпит. 
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ETHIOPATHOGENETIC PARALLELS OF MORPHOLOGICAL CHANGES IN 
CHRONIC DENTAL CARIES AND ITS COMPLICATIONS 
Fylenko B.M. 
Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava, Ukraine 

Summary 

Tooth decay is a global health problem and a major cause of tooth loss in the adult population. Currently, the 
most recognized theory of dental caries development is the chemical-parasitic theory of V.D. Miller that was 
suggested in 1884, and is relevant to date.  According to this theory, oral microorganisms are capable of con-
verting food carbohydrates to acids, which in turn dissolve the calcium phosphates present in the enamel, caus-
ing its demineralization.  

Dental plaque is considered the key element in the development of dental caries, subsequently leading to 
the gradual formation of a dental plaque. Dental plaque (biofilm) is resulted from structurally and functionally or-
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dered colonization of microorganisms on the tooth surface. This process is gradual and involves several links. 
Potential virulence factors are enzymes that are involved in the metabolism of sucrose and other carbohydrates 
that come with food. Continuous fermentation of carbohydrates results in a rapid local decrease in pH on the 
tooth enamel surface, reaching a critical level and dissolving of the apatite on the surface of the enamel in the 
most vulnerable areas. The prolonged existence of the foci of demineralization results in the dissolution of a 
more stable superficial enamel layer with the formation of a visible defect. In the projection of carious lesion of 
the enamel at the stages of the pigmented spot and superficial caries, pathological processes in the dentin are 
observed. Subsequently, the exposure to an acidic environment leads to destruction of the dentin-enamel bor-
der, contributing to spread of carious process onto the hard tooth tissues and forming a cavity in the dentin. Mi-
croscopically, the bottom of the carious cavity is represented by three layers of altered dentin. In dental caries, a 
physico-chemical type of occlusion of the dentinal tubules is observed, which is considered a protective mecha-
nism, which significantly reduces the permeability of the affected dentin for microorganisms.  

At the stage of medium caries, the odontoblast processes are affected by bacteria and their toxins, triggering 
a cascade of protective reactions in the pulp mediated by odontoblasts. After recognition of the pathogen, odon-
toblasts produce antibacterial substances, among which the most important are beta-defensins (BD) and nitric 
oxide (NO). The pro-inflammatory effect of BD-2 can be exacerbated by chemoattraction of immature antigen-
presenting dendritic cells, macrophages, CD4 memory cells, and natural killers by binding to chemokine recep-
tors. Activation of TLR4 increases BD-2 gene expression, indicating different odontoblasts’ response to gram-
positive and gram-negative bacteria.  

Exogenous factors, such as microorganisms and their toxins in dental caries, gradually destroy odontoblasts, 
and the stem cells of the dental pulp are differentiated into odontoblast-like cells, which provide the formation of 
reparative (replacement, irregular, secondary) dentine.  However, the factors involved in the differentiation of 
odontoblast precursors and odontoblast-like cells are not known to date. In deep dental caries, a significant de-
struction of the hard tooth tissues is determined with the formation of a large cavity, the walls of which may lose 
a layer of transparent and intact dentin, while the zone of the replacement dentin is more pronounced. More-
over, deep dental caries causes the prominent inflammatory processes in the dental pulp. In the deep layers of 
the carious cavity Lactobacilli are found, which make up the vast majority of all microorganisms in deep dental 
caries. This fact should be taken into account during treatment and use inlays with antimicrobial activity to main-
tain the viability of the pulp.  

Consequently, the development of dental caries and its course depends on the factors of virulence of the 
oral microorganisms and the severity of the compensatory protective mechanisms. Along with the processes of 
demineralization, the intensity of remineralization of the enamel and dentin is crucial. Superficial, medium and 
deep caries leads to changes in the dental pulp which should be considered in its treatment.  

Key words: microorganisms, virulence, demineralization, remineralization, odontoblast, pulpitis. 
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ОЦІНКА ВПЛИВУ ПАРАМЕТРІВ ЗДОРОВ’Я РОТОВОЇ ПОРОЖНИНИ 
НА ПОВ’ЯЗАНУ З НИМ ЯКІСТЬ ЖИТТЯ В МАЙБУТНІХ  
СТОМАТОЛОГІВ 
Українська медична стоматологічна академія, Полтава, Україна 

 
ВООЗ оцінює здоров’я як повне фізичне, психі-

чне й соціальне благополуччя. Проте клінічні інди-
катори основних стоматологічних хвороб не міс-
тять психічні й соціальні параметри, які впливають 
на стоматологічний статус [1;2]. Такі параметри 
оцінюють опитувальники, які досліджують 
пов’язану зі здоров’ям ротової порожнини якість 
життя (oral health-related quality of life - OHRQoL). 
OHRQoL визначає вплив стоматологічного здо-
ров’я на аспекти повсякденного життя з точки зору 
функціонального, соціального й психологічного 
самопочуття людини [3]. Для цього дослідження 
було розроблено ряд інструментів і для дітей, і 
для дорослих. Профіль впливу на стоматологічне 
здоров’я (oral-health impact profile - OHIP) широко 
використовується для оцінки OHRQoL у дорослих 
[4], а його стислий варіант OHIP-14 містить 14 
найменувань [5]. 

Одними з факторів, які впливають на пов’язану 
зі здоров’ям ротової порожнини якість життя, є 
самооцінювані й клінічно оцінювані характеристи-
ки ротової порожнини. Якщо самооцінюване сто-
матологічне здоров’я мало прямий вплив на 
OHRQoL [6], то дослідження впливу інтенсивності 
карієсу й стану пародонта на якість життя в моло-
ді інших країн суперечливі. Yamane-Takeuchi et al. 
[7] і Drachev et al. [7] продемонстрували, що висо-
ка інтенсивність карієсу погіршує суб’єктивну оцін-
ку здоров’я ротової порожнини. Натомість Lu et al. 
[8] виявили, що КПУ не був асоційований із показ-
никами профілю впливу на стоматологічне здо-
ров’я. Вищезгадані автори не виявили вірогідного 
впливу пародонтальних індексів на якість життя, 
пов’язану зі стоматологічним здоров’ям молоді [6-
8]. В Україні такі дослідження ще не проводили.  

Мета роботи – дослідити вплив самооцінюваних і  
клінічно оцінюваних параметрів здоров’я порожнини 
рота на пов’язану з ним якість життя в студентів 3-4 
курсів стоматологічного факультету УМСА.  

Матеріал і методи дослідження   

Проведено анонімне анкетування 101 студента 
3-4 курсів стоматологічного факультету УМСА ві-
ком 19-26 років.  

Перша частина анкети містила запитання про 
стать і вік, здоров’я ротової порожнини, естетику 
зубів, задоволеність своїми зубами й ротовою по-
рожниною і догляд за порожниною рота, які 
суб’єктивно оцінювались студентами. Здоров’я 
ротової порожнини й естетику зубів студенти оці-

нювали самостійно за градаціями «чудово», «ду-
же добре», «добре», «погано» і «дуже погано». 
Задоволеність порожниною рота й зубами оціню-
вали за градаціями “так”, “ні” й “важко відповісти”. 
Через відповідь “важко відповісти” анкети двох 
студентів були виключені з аналізу. Запитання 
про догляд за порожниною рота включали 
регулярність візитів до стоматолога (нерегулярно 
– не відвідував останні 3 роки; регулярно – 1 раз 
за 6 місяців або 1 раз за рік) і частоту чищення 
зубів (іноді, 1 раз за добу, двічі за добу) [7].  

Друга частина анкети містила інформацію про 
здоров’я ротової порожнини, естетику зубів, задово-
леність порожниною рота й зубами, які студенти 
оцінювали самостійно. Для цього OHIP-14 [5] було 
перекладено українською мовою. Негативний вплив 
на OHIP оцінювався за функціональними обмежен-
нями, болем, психологічним дискомфортом, фізич-
ним недоліком, психологічними порушеннями, по-
рушенням соціалізації й неповноцінністю. Студенти 
оцінювали частоту, з якою стикалися з 14 наймену-
ваннями анкети за останні 12 місяців, за шкалою Лі-
керта (“ніколи” = 0, “майже ніколи” = 1, “іноді” = 2, 
“часто” = 3 і “дуже часто” = 4); також було додано 
варіант “Я не знаю”. На цьому етапі анкети двох 
студентів були виключені з аналізу через відповідь 
“важко відповісти”. 

Запитання опитувальника OHIP-14 були такі: 
1. Чи маєте Ви труднощі під час вимовляння зву-

ків через проблеми із зубами, порожниною рота, 
протезами? 

2. Чи втратили Ви смак їжі через проблеми із 
зубами, порожниною рота, протезами? 

3. Чи маєте Ви больові відчуття в порожнині 
рота? 

4. Чи маєте Ви труднощі під час уживання їжі 
через проблеми із зубами, порожниною рота, про-
тезами? 

5. Чи почуваєтеся Ви обмеженим у спілкуванні 
з людьми через проблеми із зубами, порожниною 
рота, протезами? 

6. Чи почуваєтеся Ви напружено через про-
блеми із зубами, порожниною рота, протезами? 

7. Чи харчуєтеся  Ви незадовільно через про-
блеми із зубами, порожниною рота, протезами? 

8. Чи потрібно Вам переривати вживання їжі 
через проблеми із зубами, порожниною рота, про-
тезами? 

9. Чи заважають Вам проблеми із зубами, по-
рожниною рота, протезами розслабитися? 
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10. Чи ставлять Вас проблеми із зубами, поро-
жниною рота в незручне становище? 

11. Чи призводять Вас до роздратування під 
час спілкування з людьми проблеми із зубами, 
порожниною рота, протезами? 

12. Чи відчуваєте Ви труднощі у звичайній ро-
боті через проблеми із зубами, порожниною рота, 
протезами? 

13. Чи не задовольняє Вас життя через про-
блеми із зубами, порожниною рота, протезами? 

14. Чи доводиться Вам повністю «випадати з 
життя» через проблеми із зубами, порожниною 
рота, протезами? 

Ступінь впливу на OHRQoL визначали скла-
данням суми всіх найменувань OHIP-14 (56 балів 
максимум), високий показник свідчив про низьку 
якість життя, пов’язану зі стоматологічним здо-
ров’ям. Частота низького OHRQoL визначалась як 
частка студентів, хто відповів “іноді”, “часто” або 
“дуже часто” хоча б на одне запитання з OHIP-14, 
як було рекомендовано іншими авторами [8;9].  

Після анкетування проводили стоматологічне 
обстеження студентів. У 97 студентів досліджува-
ли інтенсивність карієсу за індексом КПВ, стан гігі-
єни порожнини рота за індексом Гріна-Вермільона 
[10] і стан пародонта за індексом РМА [11].  

χ2 тест використовували для порівняння часто-
ти студентів із і без низького OHRQoL між категорі-
ями характеристик здоров’я ротової порожнини й 
догляду за ротовою порожниною. Підрахунок χ2 тес-
ту проводили на базі онлайн-калькулятора «Med-
Calc» [12]. При порівнянні клінічних даних (КПВ, ін-
декс Гріна-Вермільона, РМА) Mann–Whitney U тест 
використовували для двох незалежних вибірок (із і 
без низького OHRQoL). Підрахунок Mann–Whitney U 
тесту проводили на базі онлайн-калькулятора «So-
cial Science Statistics» [13]. Значення p нижче 0,05 
розглядали як статистично вірогідні. 

Результати дослідження та їх обговорення   

Було проанкетовано й обстежено 97 студентів, 
із них 43 чоловічої статі й 54 – жіночої.  

У таблиці 1 наведено кількість і частоту відпо-
відей на 14 запитань опитувальника. Як бачимо, 
за останній рік студентів найбільше турбували бо-
льові відчуття в роті (39,17%), які, ймовірно, асо-
ціювалися з наявністю карієсу. Отримані дані були 
подібні виявленим у студентів російських медич-
них вищих навчальних закладів [6]. Проблеми із 
зубами, порожниною рота й протезами в 15,46% 
студентів призводили до роздратування під час 
спілкування з іншими людьми. 

Таблиця 1   
Кількість і частота відповідей на запитання опитувальника OHIP-14  

Характер  
проблеми 

Проблема 
Ніколи 

(OHIP=0), 
n/% 

Майже 
ніколи 

(OHIP=1), 
n/% 

Іноді 
(OHIP=2), 

n/% 

Часто 
(OHIP=3), 

n/% 

Дуже 
часто 

(OHIP=4), 
n/% 

Ускладнена вимова 
74/ 

76,29 
11/ 

11,34 
10/ 

10,31 
1/1,03 1/1,03 

Функціональна 

Втрата смаку 
94/ 

96,91 
3/3,09 - - - 

Біль у роті 
32/ 

32,99 
27/ 

27,83 
38/ 

39,17 
- - 

Фізичний біль 
Дискомфорт  
під час їди 

69/ 
71,13 

16/ 
16,49 

12/ 
12,37 

- - 

Почуття  
невпевненості 
в спілкуванні 

78/ 
80,41 

10/ 
10,31 

9/9,28 - - 
Психологічний 
дискомфорт 

Напруження 
73/ 

75,26 
15/ 

15,46 
8/8,25 1/1,03 - 

Незадовільна дієта 80/ 82,47 
15/ 

15,46 
2/2,06 - - 

Фізичний  
недолік 

Переривання їди 86/85,57 8/8,25 3/3,09 - - 

Важко розслабитися 80/ 88,66 11/11,34 5/5,15 - 1/1,03 
Психологічне 
порушення 

Збентеження 73/75,26 17/17,59 6/6,18 1/1,03 - 

Дратівливість 65/67,01 15/15,46 15/15,46 1/1,03 - 
Порушення  
соціалізації Труднощі у звичайній 

роботі 
85/ 

87,63 
10/ 

10,31 
2/2,06 - - 

Незадоволеність 
життям 

87/89,69 5/5,15 5/5,15 - - 
Неповно-
цінність Неспроможність  

діяти 
90/92,78 5/5,15 2/2,06 - - 
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Середній рівень OHIP-14 склав 4,84. На низь-
кий OHRQoL указали більш ніж половина студен-
тів – 60 (60,8%), у яких OHIP складав 6,55. У сту-
дентів без низького OHRQoL значення OHIP 
склало 2,08. 

Вплив самооцінюваних характеристик здоров’я 
ротової порожнини й догляду за нею на низьку 
якість життя, пов’язану зі здоров’ям ротової поро-
жнини, наведено в таблиці 2. Студенти УМСА, які 

були незадоволені своїм стоматологічним здо-
ров’ям, зубами й порожниною рота, а також есте-
тикою своїх зубів, траплялися вірогідно частіше в 
групі з низьким OHRQoL (р<0,05). Регулярність ві-
зитів до стоматолога й чищення зубів не впливали 
на погану самооцінку власного здоров’я. Виявлені 
нами дані були очікуваними й збігаються з даними 
інших досліджень [5;7;8].  

Таблиця 2   
Вплив негативних самооцінюваних характеристик здоров’я ротової порожнини й догляду за нею  

на низьку якість життя, пов’язану зі здоров’ям ротової порожнини 

Характеристика Низький OHRQoL Високий OHRQoL P 

Оцінка стоматологічного здоров’я 
Погане 

11 (18,33%) 
Погане 

2 (3,33%) 
< 0,05 

Задоволеність естетикою  
своїх зубів 

Погана – 38 (63,33%) Погана – 9 (24,32%) 0,0002 

Задоволеність зубами  
й порожниною рота 

Погана – 20 (33,33%) 
Важко відповісти – 4 (6,67%) 

Погана – 3 (8,1%) 0,005 

Регулярність відвідувань  
стоматолога 

Нерегулярно – 4 (6,67%) Нерегулярно – 0 > 0,5 

Регулярність чищення зубів Нерегулярно – 5 (8,33%) 
Нерегулярно –  

2 (5,4%) 
> 0,1 

 
Серед жінок кількість осіб із низькою оцінкою 

якості життя, пов’язаної зі стоматологічним здо-
ров’ям, склала 8 (14,81%), серед чоловіків – 29 
(67,44%). На відміну від наших результатів жінки в 
роботі Drachev et al. [7] частіше мали низький 
OHRQoL, ніж чоловіки. 

Клінічні показники стану порожнини рота наве-
дено в таблиці 3. Середній КПВ склав 5,41 зуба, 
гігієнічний індекс Гріна-Вермільона – 0,54 бала, 
РМА індекс – 4,48%. Отже, рівень інтенсивності 
карієсу був невисоким для 19-26 років, рівень гігі-
єни порожнини рота – добрим, а ступінь гінгівіту – 
низьким. У нашій роботі низька якість життя, 
пов’язана зі здоров’ям ротової порожнини, не 
асоціювалась із високим КПВ, поганою гігієною 
рота й високим РМА (р>0,5). Oscarson et al. [14] 

також не виявили впливу високого КПВ у 19-
річних осіб на рівень OHIP. Цей факт можна пояс-
нити тим, що OHRQoL і OHIP є суб’єктивними по-
казниками, які не завжди асоціюються з високим 
рівнем інтенсивності карієсу. У дослідженні 
Drachev et al. [7] стан гігієни в молоді з низьким 
OHRQoL був низьким у порівнянні з групою, яка 
оцінювала якість життя вище. У нашому дослі-
дженні ми не виявили впливу стану гігієни на оці-
нювану якість життя, що, можливо, було пов’язане 
з меншою кількістю обстежених. І в нашій роботі, і 
в інших [6-8] не виявлено впливу стану пародонта 
на якість життя молоді, пов’язану зі стоматологіч-
ним здоров’ям. Імовірно, це пов’язано з низькою 
інтенсивністю хвороб пародонта в молоді. 

Таблиця 3   
Вплив низького OHRQoL на показники КПВ, індекси Гріна-Вермільона й РМА   

Характеристика Низький OHRQoL Високий OHRQoL P 

КПВ 5,08 5,71 > 0,5 

Гігієнічний індекс Гріна-
Вермільона 

0,52 0,56 > 0,5 

Індекс РМА 4,44 4,52 > 0,5 
 
Слід зазначити, що оцінка якості життя, 

пов’язаного зі стоматологічним здоров’ям, зале-
жить не тільки від стану порожнини рота, а й від 
індивідуальних очікувань і досвіду; студенти з до-
брим рівнем стоматологічного здоров’я й високи-
ми очікуваннями могли оцінювати якість життя ни-
зькою навіть при нікчемних проблемах у ротовій 
порожнині [14]. Низька самооцінка стоматологіч-
ного здоров’я молоддю при незначних проблемах 
у порожнині рота в порівнянні з людьми похилого 
віку була помічена Slade et al. [15], які назвали це 
парадоксом старшого віку. Найбільше студентів із 
низькою оцінкою якості життя, пов’язаного зі сто-
матологічним здоров’ям, турбувала естетика зубів 

– 63,33% (табл. 2). Така проблема була підтвер-
джена і в дослідженні Водоріза Я.Ю. та ін. [16], де 
пацієнти з потребою в лікуванні фронтальних зу-
бів указали на зниження якості життя.  

Висновки   

Опитувальник впливу на стоматологічне здо-
ров’я OHIP-14 найчастіше виявляв біль у ротовій 
порожнині в студентів 3-4 курсів стоматологічного 
факультету УМСА віком 19-26 років. Такі самооці-
нювані характеристики як погана оцінка власного 
стоматологічного здоров’я, незадовільна естетика 
зубів і незадоволення власними зубами й порож-
ниною рота асоціювалися з низькою якістю життя, 
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пов’язаною зі здоров’ям ротової порожнини. Кліні-
чні параметри здоров’я ротової порожнини (КПВ, 
індекси Гріна-Вермільона й РМА) не впливали на 
якість життя.  

Перспективи подальших досліджень   

Перспективними вважаємо дослідження інших 
параметрів здоров’я ротової порожнини в молоді, 
які впливають на естетичне сприйняття зубів і по-
рожнини рота, а значить, на якість життя, 
пов’язану зі стоматологічним здоров’ям.  
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Резюме 

Останнім часом опитувальники, які оцінюють пов’язану зі стоматологічним здоров’ям якість життя, 
стали широко використовуватися для визначення необхідності й ефективності різних видів лікування й 
профілактики. У роботі вивчали вплив самооцінюваних і  клінічно оцінюваних параметрів здоров’я порож-
нини рота на пов’язану з ним якість життя (OHRQoL) у студентів 3-4 курсів стоматологічного факультету 
УМСА. Використовували анкетування, яке охоплювало короткий варіант профілю впливу на здоров’я ро-
тової порожнини (OHIP-14) і самооцінювані характеристики здоров’я ротової порожнини й догляду за 
нею. Для клінічної оцінки стану порожнини рота використовували індекси КПВ, Гріна-Вермільона й РМА. 
Було обстежено 97 студентів віком 19-26 років. Опитувальник OHIP-14 найчастіше виявляв біль у ротовій 
порожнині (39,17%), який асоціювався з низькою якістю життя. Студенти, незадоволені своїм стоматоло-
гічним здоров’ям, зубами й порожниною рота, а також естетикою своїх зубів, траплялися вірогідно часті-
ше в групі з низькою якістю життя, пов’язаною зі здоров’ям ротової порожнини (р<0,05). Досліджені клініч-
ні параметри здоров’я ротової порожнини не впливали на якість життя.  

Перспективним є дослідження інших параметрів здоров’я ротової порожнини в молоді, які впливають 
на естетичне сприйняття зубів і порожнини рота, а значить, на якість життя, пов’язану зі стоматологічним 
здоров’ям.  

Ключові слова: студенти, якість життя, здоров’я, ротова порожнина. 

Резюме 

В последнее время опросники, оценивающие связанное со стоматологическим здоровьем качество 
жизни, стали широко использоваться для определения необходимости и эффективности различных ви-
дов лечения и профилактики. В работе изучалось влияние самооцениваемых и клинически оцениваемых 
параметров здоровья полости рта на связанное с ним качество жизни (OHRQoL) у студентов 3-4 курсов 
стоматологического факультета УМСА. Использовали анкетирование, которое включало короткий вари-
ант профиля влияния на здоровье ротовой полости (OHIP-14) и самооцениваемые характеристики здо-
ровья полости рта и ухода за ней. Для клинической оценки состояния полости рта использовали индексы 
КПВ, Грина-Вермиллиона и РМА. Было обследовано 97 студентов в возрасте 19-26 лет. Опросник OHIP-
14 наиболее часто выявлял боль в ротовой полости (39,17%), которая ассоциировалась с низким качест-
вом жизни. Студенты, недовольные своим стоматологическим здоровьем, зубами и полостью рта, а так-
же эстетикой своих зубов, встречались достоверно чаще в группе с низким качеством жизни, связанным 
со здоровьем ротовой полости (р<0,05). Исследуемые клинические параметры здоровья полости рта не 
влияли на качество жизни.  

Перспективным является исследование других параметров здоровья ротовой полости у молодежи, 
которые влияют на эстетическое восприятие зубов и полости рта, а значит, на качество жизни, связанное 
со стоматологическим здоровьем. 

Ключевые слова: студенты, качество жизни, здоровье, полость рта. 

UDC 616.314-002-053.2 

ASSESSMENT OF IMPACT OF ORAL HEALTH PARAMETERS ON ORAL 
HEALTH-RELATED QUALITY OF LIFE IN FUTURE DENTISTS 
Yanko N.V., Kaskova L.F., Pavlenkova O.S., Soloshenko Y.I., Amosova L.I. 
Ukrainian medical stomatological academy, Poltava, Ukraine 

Summary 

WHO estimates health as complete physical, mental and social well-being. Clinical indicators of oral dis-
eases are not entirely suitable to capture this concept of health. Standardized questionnaires have been devel-
oped to evaluate the physical, psychological, and social impact of oral conditions on an individual. Oral health-
related quality of life (OHRQoL) identifies the impact of oral health on aspects of everyday life in terms of a per-
son’s functional, social, and psychological well-being. The oral health impact profile (OHIP) is widely used to 
measure OHRQoL in adults, its short version includes 14 items (OHIP-14).  

The aim was to investigate how self-reported and clinically-assessed parameters of oral health are related to 
OHRQoL measured by OHIP-14 in dental students of UMSA.  

101 third- and fourth-year dental students aged 19–26 years attending UMSA in Poltava, Ukraine, took a 
questionnaire in Ukrainian. The first part of the questionnaire includes information on age, sex, self-assessed 
oral health, self-assessed dental aesthetic, satisfaction with mouth and teeth, and oral health behaviour. Ques-
tions on oral health behaviour included regularity of dental visits and frequency of tooth brushing. All these items 
were categorized into different groups. The question on dental aesthetic had the response option “difficult to an-
swer”. When that response was chosen (n = 2 questionnaires), this data was considered missing and the stu-
dents were excluded from the analysis. 
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The second part of the questionnaire included the OHIP-14 to measure OHRQoL. There were seven dimen-
sions of negative impact on OHRQoL: functional limitation, physical pain, psychological discomfort, physical 
disability, psychological disability, social disability, and handicap. There were two items for each dimension, 
which added up to a total of 14 items. Participants rated the frequency with which they experienced each of 
these items in the last 12 months using a 5-point Likert scale (“never” = 0, “hardly ever” = 1, “occasionally” = 2, 
“fairly often” = 3, and “very often” = 4). In addition, each item had the response option “I do not know”. When a 
student missed one answer or chose the option “I do not know” (for at least one item), the data was considered 
missing, and the student was excluded from the analysis (n=2). 

A clinical dental examination was performed. All permanent teeth were taken into consideration to measure 
dental caries experience using the DMF index. The Green-Vermillion index was applied for oral hygiene estima-
tion. To assess the extent of gingivitis, the PMA index was used. The chi-square test was applied to compare 
the percentage of students with low and high OHRQoL between categories of self-reported oral health charac-
teristics, and oral health behaviour. When comparing data on clinically-assessed oral health (the DMF, Green-
Vermillion, and PMA indices), the Mann–Whitney U test was used for the two independent groups (with low and 
high OHRQoL). p-values<0.05 were considered as statistically significant. 

A total of 97 students were included in the statistical analysis, 43 of which were males and 54 were females. 
The highest mean scores in OHIP-14 were observed for the dimensions of physical pain (39,17%). Students 
with poor self-assessed oral health, poor self-assessed dental aesthetic, and who reported dissatisfaction with 
mouth and teeth more frequently fell into the group with low OHRQoL (p<0,05). The mean DMF was 5,41, 
Green-Vermillion hygienic index was 0,54, and РМА – 4,48%. However, a higher DMF index score, high Green-
Vermillion index, and high PMA in students were not associated with low OHRQoL (р>0,5).  

In this study, the self-reported assessment of oral health affects the dental students' quality of life, while the 
clinical characteristics do not. Physical pain was the most frequently reported OHIP-14 dimension with an im-
pact on OHRQoL. Poor self-assessed dental aesthetic and dissatisfaction with mouth and teeth were the 
strongest factors associated with low OHRQoL.  

The line of research pertaining to other parameters of oral health in youth that impact dental aesthetic and 
oral health, and thus oral health-related quality of life, is considered promising. 

Keywords: students, quality of life, health, oral cavity. 
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ХІРУРГІЧНА СТОМАТОЛОГІЯ 

УДК 616.716.86:616-089.844-74/77-03]:612.13 
Готь І. М., Палій А.В , Ступницький Р. М.*,Ступницький І. Р.* 

ОСОБЛИВОСТІ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦІЇ (АБО АНГІОГЕНЕЗУ)  
АЛЬВЕОЛЯРНИХ ВІДРОСТКІВ ПРИ ВИКОРИСТАННІ  
РІЗНИХ КІСТКОВОПЛАСТИЧНИХ МАТЕРІАЛІВ 
Кафедра хірургічної стоматології та щелепно-лицевої хірургії «Львівського національного медичного  
університету ім. Данила Галицького» , Львів, Україна 

*Кафедра стоматології ННІПО ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»,  
Івано-Франківськ, Україна 

  
Актуальність теми   

Вторинна адентія як наслідок захворювань зу-
бощелепного апарату є найпоширенішою патоло-
гією серед населення. Результати медико-
статистичних досліджень засвідчують зростання 
частоти випадків набутої адентії і в дорослих, і в 
дітей [1; 2]. 

Втрата зубів зумовлює атрофічні процеси в кіс-
тковій тканині щелеп, наслідком цього стає поява 
різноманітних клінічних форм  і зменшення розмі-
рів коміркової частини щелепи (висота, ширина, 
структура) у ділянках відсутніх зубів, що усклад-
нює ортопедичне лікування. 

 Відновлення кісткових дефектів – одна з пріо-
ритетних і гострих проблем стоматології [3;4]. То-
му важливим є виповнення кісткового дефекту 
відповідним пластичним матеріалом різної приро-
ди для забезпечення формування якісної кісткової 
основи. 

При втраті зубів настає резорбція кісткової 
тканини і це призводить до зменшення товщини й 
висоти коміркових відростків щелеп у середньому 
на 25-30%. Поряд із цим спостерігається втрата 
кісткових стінок зубної комірки, що спричиняє ви-
никнення тканинного дефекту [5]. Для усунення 
дефектів і деформацій лунок коміркових відрост-
ків щелеп застосовують методику остеосинтезу 
автотрансплантатів у вигляді блоку кістки відпові-
дного об’єму або керованого кістково-тканинного 
нарощування [6]. 

Ангіогенез і кровопостачання порожнинних 
дефектів щелепних кісток – це один із важливих 
показників інтеграції кісткового трансплантата й 
відновлення автентичної структури кісткової тка-
нини в місці дефекту [7].  

Однак, дотепер не повністю з’ясовані терміни 

відновлення кровопостачання залежно від виду 
трансплантата і саме тому вивчення процесу ангі-
огенезу в обмежених дефектах після їх заміщення 
різними типами трансплантатів залишається ак-
туальним. 

Мета – вивчити особливості реваскуляризації 
кісткових регенератів залежно від виду викорис-
таного остеопластичного матеріалу.  

Матеріал і методи експериментальних  
досліджень 

Експериментальні дослідження проведено на 
50 щурах-самцях лінії Вістар, масою 270-380 г у 
віварії Державного науково-дослідного контроль-
ного інституту ветиринарних препаратів і кормо-
вих добавок (м. Львів). 

Експериментальних тварин було поділено на 5 
піддослідних груп. 

У групах 2 і 3 використовували ксеногенні кіст-
ковопластичні матеріали: 

група  1 – загоювання відбувалося під 
кров’яним згустком (10 тварин); 

група 2 – «Bio-Oss®» (Швейцарія), кістковий 
мінерал природного походження, отриманий із 
бичої кістки (10 тварин); 

група 3 – «Остеопласт-К» (Росія), високоочи-
щений недемінералізований кістковий колаген, 
виділений із губчастої кістки, який містить суль-
фатовані глікозаміноглікани (10 тварин). 

У групах 4 і 5 використовували кістковопласти-
чні матеріали на основі кальцій-фосфату: 

група 4 – «Easy-Graft™» (Швейцарія), матеріал 
на основі бета-трикальційфосфату (10 тварин);  

група 5 – «Коллапан-Л» (Росія), біокомпозицій-
ний матеріал на основі синтетичного гідроксиапа-
титу, колагену й антибіотика (лінкоміцину гідро-
хлорид) (10 тварин). 
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Методика формування кісткового дефекту в 
умовах експерименту. Під ефірним наркозом у 
асептичних умовах після депіляції операційного 
поля робили розріз у ділянці дорзальної поверхні 
великогомілкової кістки, створювали доступ до 
поверхні кістки й кулястим бором формували два 
дефекти (по одному з кожного боку) відповідно до 

топографо-анатомічних особливостей будови ве-
ликогомілкової кістки піддослідних тварин. 

Утворений кістковий дефект із одного боку за-
повнювали остеопластичним матеріалом, із про-
тилежного боку загоєння відбувалося під 
кров’яним згустком (рис. 1.1). 

 

 
а б в г д 

Рис. 1.1. Методика формування кісткового дефекту й виповнення його остеопластичним матеріалом  
(дорзальна поверхня великогомілкової кістки щура):  

а – створення доступу до поверхні кістки; б – формування дефекту;  
в – виповнення дефекту пластичним матеріалом; г, д – пошарове вшивання тканин 

У контрольних зразках, де загоювання відбу-
валося під кров’яним згустком, на 14 добу пере-
важали судини розміром 10-15 мкм (35,06±1,79%), 
15-20 мкм2 (40,81 ±1,84%), судини розміром 5-10 
мкм2 складали 8,13±1,02%, а судини площею 20-
25 мкм2 – 10,66±1,16% . 

На 30 добу переважали судини площею 15-20 
мкм2 (43,75±2,53%), 20-25 мкм2 (26,82±2,26%), су-
дини площею 10-15 мкм2 складали 13,54±1,75%, а 
судини площею 25-30 мкм2 – 12,76±1,70%. 

На 60 добу переважали судини калібром 15-20 
мкм2 (34,45±2,41%), 10-15 мкм2 (30,08±2,33%), су-
дини площею 5-10 мкм2 складали 17,48±1,93%, а 
судини площею 20-25 мкм2 – 12,08±1,65%. 

На 90 добу виявляли судини площею 15-20 
мкм2 (36,10±2,45%), 20-25 мкм2 (27,01±2,26%), а 
судини площею 10-15 мкм2 складали 
16,10±1,87%. 

Загалом сумарна кількість судин площею 0-20 
мкм2 була найбільшою до 14 доби (84,28±1,36%) і 
збільшувалася до 60 доби – 82,01±1,95%. 

Сумарна кількість судин площею 20^10 мкм 
збільшувалася з 14  по 30  добу – з 15,15±1,34% 
до 41,66±2,52%.  

Кількість судин площею 40-80 мкм2 змінилася 
незначно – з 0,57±0,28% (на 14 добу) до 
2,34±0,77% (на 90 добу). 

Після кісткової пластики матеріалом «Bio-
Oss®» на гістологічних препаратах на 14 добу 
помічали переважання судин калібру 25-30 мкм 
(25,88%), судини розміром 20-25 мкм2 складали 
17,06%, а площею 15-20 мкм2    – 10,0%; на 30 до-
бу переважали судини площею 15-20 мкм2 
(23,48%), 20-25 мкм2 (27,27%) і 25-30 мкм 
(31,06%); на 60 добу виявляли переважання су-
дин площею 15-20 мкм2 (53,72%), 10-15 мкм2 
(24,55%), судини площею 20-25 мкм2 складали 
13,64%; на 90 добу переважали судини площею 
15-20 мкм2 (41,11%), 10-15 мкм2 (33,33%), судини 
розміром 20-25 мкм2 складали 12,22%. 

У зразках, де проводили кісткову пластику ма-
теріалом «Остеопласт-К», на 14 добу спостеріга-
лось переважання судин площею 15-20 мкм2 
(39,35±2,94%) і 20-25 мкм2 (24,91±2,6%), судини 
площею 10-15 мкм2 і 25-30 мкм2 складали по 
15,16±2,15% . 

На 30 добу переважали судини калібру 15-20 
мкм2 (40,87±3,23%) і 10-15 мкм2 (32,61 ±3,08%), 
судини розміром 20-25 мкм2 складали 
15,22±2,36%. 

На 60 добу переважали судини площею 15-20 
мкм2 (44,19±3,09%) і 20-25 мкм2 (20,93±2,53%), 
судини площею 10-15 мкм2 і 25-30 мкм2 складали 
відповідно 16,67±2,32% і 12,79±2,08%. 

На 90 добу переважали судини розміром 15-20 
мкм2 (37,53±2,53%) і 20- 25 мкм2 (29,04±2,38%), 
судини площею 25-30 мкм2 складали 
13,97±1,31%. 

Отже, після остеопластики збільшилася кіль-
кість судин розміром 15-20 мкм2 до 30 доби 
(40,87±3,23%) і 60 доби (44,19±3,09%), після чого 
відсоткове співвідношення зменшилося до 
37,53±2,53% на 90 добу. 

На 30 і 60 добу збільшилася кількість судин 
розміром 10-15 мкм2 і 25-30 мкм відповідно. До 60 
і 90 доби експерименту виявляли найбільшу кіль-
кість судин калібром 15-20 мкм2 і 20-25 мкм2 – по 
44,19±3,09% і 37,53±2,53% на 60 добу та 
20,93±2,53% і 29,04±2,38% на 90 добу відповідно. 

Загалом кількість судин площею 0-20 мкм2 бу-
ла найбільшою до 30 доби (79,13±2,67%); до 60 
доби їхня кількість зменшилася до 62,03±3,02% і 
до 51,5±2,62% на 90 добу. 

Сумарна кількість судин розміром 20-40 мкм2 
збільшувалася з 30 по 90 добу – з 20,43±2,65% до 
47,39±2,61%. 

Загальна кількість судин розміром 40-80 мкм2 
залишалася сталою – від 0,44±0,44% до 
1,11±0,55%.  

У тварин з імплантованим матеріалом «EASY-
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GRAFT™» на 14 добу спостерігалося переважан-
ня судин площею 15-20 мкм2 (44,36±4,31%) і 10-15 
мкм2 (21,8±3,58%). 

На 30 добу збільшилася відсоткова кількість 
судин розміром 10-15 мкм (з 21,8±3,58% до 
34,58±2,77%) і судин площею 10-15 мкм2 (з 
2,26±1,29% до 8,14±1,59%). 

На 60 добу збільшилася кількість судин пло-
щею 20-25 мкм2 (з 12,2±1,91% до 21,27±2,50%), 
незначно зросла кількість судин розміром 25-30 
мкм (з 2,71±0,95% до 4,48±1,26%). 

На 90 добу переважали судини розміром 10-15 
мкм2 (47,19±2,79%) і 15-20 мкм2 (36,56±2,69). 

Кількість судин площею 10-15 мкм2 зростала з 
14 по 30 добу (з 21,8±3,58% до 34,58±2,77%) і з 60 
по 90 добу експерименту (з 24,63±2,63% до 
47,19±2,79%). Також із 14 доби експерименту зро-
стала кількість судин площею 5-10 мкм2 – із 
2,26±1,29% до 8,14±1,59% (на 30 добу), після чого 
їхня кількість поступово зменшувалася до 
6,72±1,53% і 6,88±1,41% на 60 добу й 90 добу від-
повідно. 

З 30 по 60 добу зменшувалася кількість судин 
розміром 10-15 мкм2 (з 34,58±2,77% до 
24,63±2,63%) і збільшувалася кількість судин ка-
лібру 20-25 мкм2 (з 12,2±1,91% до 21,27±2,50%). 

Загалом сумарна кількість судин розміром 0-20 
мкм2 досягла найвищого рівня на 90 добу 
(90,63±1,63%). Збільшення їхньої кількості також 
відбувалося на 30 добу (84,75±2,09%). 

Сумарна кількість судин калібром 20-40 мкм2 
збільшувалась упродовж спостереження (90 діб) – 
із 31,58±4,03% (14 доба) до 9,37±1,63% (90 доба). 

У тварин з імплантованим матеріалом «Колла-
лан-Л» на 14 добу переважали судини площею 
25-30 мкм2 (34,55±4,53%).  

На 30 добу експерименту – судини розміром 
15-25 мкм2 (23,48±2,28%), 20-25 мкм2 
(27,54±2,40%) і 25-30 мкм2 (25,51±2,35%). 

На 60 добу експерименту переважали судини 
площею 15-20 мкм2 (39,88±3,78%) і 20-25 мкм2 
(32,74±3,62%). 

На 90 добу судини площею 15-20 мкм2 склада-
ли 36,48±2,47% загальної кількості капілярів, а 
площею 20-25 мкм2 –31,23±2,37%. 

Упродовж усього терміну експерименту спо-
стерігали позитивну динаміку росту судин. Збіль-
шилася кількість судин розміром 10-15 мкм2, по-
чинаючи з 14 доби (3,64±1,78%), на 30 добу ста-
новила 23,48±2,28%, на 60 – 39,88±3,78%, на 90  
– 36,48±2,47%. 

Також зросла кількість судин розміром 10-15 
мкм2  (із 3,19±0,95% на 30  добу до 7,87±1,38% на 
90 добу експерименту) і кількість судин площею 
20-25 мкм2  – із 11,82±3,08% на 14 добу до 
31,23±2,37% на 90 добу. 

Сумарна кількість дрібних судин розміром 0-20 
мкм максимально збільшилася до 60 доби 
(45,24±3,84%) і до 90 доби залишалася на стало-
му рівні (44,35±2,55%). Відповідно кількість судин 
калібру 20-40 мкм2 зменшувалася до 60 доби 
(52,98±3,85%) і до 90 доби також залишалася на 
сталому рівні (54,85±2,55%). Відсоткова кількість 

судин калібром 40-80 мкм2 зменшувалась упро-
довж усього періоду спостереження – з 19,99±3,81 
(14 доба) до 0,8±0,46% (90 доба). 

Висновки   

Установлено, що при використанні остеоплас-
тичних матеріалів «Bio-Oss®» і «Остеопласт-К» 
найактивніше формування кровоносних судин 
відбувалося з 30 до 60 доби експерименту (від 
79,13±2,67% до 81,83±3,68% судин калібру 0-20 
мкм2). При використанні матеріалів «Easy-Graft™» 
і «Коллапан-Л» найактивніше формування судин 
спостерігалося з 60 до 90 доби (від 45,24±3,84% 
до 90,63±1,63% судин калібру 0-20 мкм2). У конт-
рольній групі, де загоювання відбувалося під 
кров’яним згустком, найактивніше формування 
судин спостерігалося до 14 доби (84,28±1,36% 
судин калібру 0-20 мкм2) і на 60 добу 
(82,01±1,95%). 
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Резюме 

Метою роботи стало вивчення особливостей реваскуляризації кісткових регенератів залежно від виду 
використаного остеопластичного матеріалу.  

Експериментальні дослідження проведено на 50 щурах-самцях лінії Вістар, яких було поділено на 5 
груп. 

Установлено, що при використанні остеопластичних матеріалів «Bio-Oss®» і «Остеопласт-К» 
найактивніше формування кровоносних судин відбувалося з 30 до 60 доби експерименту (від 
79,13±2,67% до 81,83±3,68% судин калібру 0-20 мкм2). При використанні матеріалів «Easy-Graft™» і 
«Коллапан-Л» найактивніше формування судин спостерігалося з 60 до 90 доби (від 45,24±3,84% до 
90,63±1,63% судин калібру 0-20 мкм2). У контрольній групі, де загоювання відбувалося під кров’яним згу-
стком, найактивніше формування судин спостерігалося до 14 доби (84,28±1,36% судин калібру 0-20 мкм2) 
і до 60 доби (82,01±1,95%). 

Ключові слова: реваскуляризація, остеопластичний матеріал,  кістковий дефект. 

Резюме 

Целью работы стало изучение особенностей реваскуляризации костных регенератов в зависимости 
от вида использованного остеопластического материала. 

Экспериментальные исследования проведены на 50 крысах-самцах линии Вистар,  которые были 
разделены на 5 групп. 

Установлено, что при использовании остеопластических материалов «Bio-Oss®» и  «Остеопласт-К» 
активное формирование кровеносных сосудов происходило с тридцатых до шестидесятых суток экспе-
римента (от 79,13 ± 2,67% до 81,83 ± 3,68% сосудов калибра 0-20 мкм2). При использовании материалов 
«Easy-Graft™» и «КоллапАн-Л» активное формирование сосудов наблюдалось с шестидесятых до девя-
ностых суток (от 45,24 ± 3,84% до 90,63 ± 1,63% сосудов калибра 0-20 мкм2). В контрольной группе, где 
заживление происходило под кровяным сгустком, активное формирование сосудов наблюдалось до че-
тырнадцатого дня (84,28 ± 1,36% сосудов калибра 0-20 мкм2) и к шестидесятым суткам (82,01 ± 1, 95%). 

Ключевые слова: реваскуляризация, остеопластический материал, костный дефект. 

UDC 616.716.86:616-089.844-74/77-03]:612.13 

PECULIARITIES OF REVASCULARIZATION (OR ANGIOGENESIS) OF 
THE ALVEOLAR AGES USING DIFFERENT BONE-PLASTIC MATERIALS 
Got I.M., Paliy A.V., Stupnitsky R. M. *, Stupnitsky I. R. * 
Department of surgical stomatology and maxillufacial surgery, Lviv National Medical University. Danylo Halytskyi », 
Lviv, Ukraine 
*Department of Dentistry, NNIPO DNE "Ivano-Frankivsk National Medical University" , Ivano-Frankivsk, Ukraine 

Summary 

Secondary anodontia, as a consequence of diseases of the dentoalveolar apparatus is the most common 
pathology among the population. The results of medical and statistical studies show an increase in the inci-
dence of acquired anodontia in both adults and children. 

When teeth are lost, bone resorption occurs and this leads to a decrease in the thickness and height of the 
alveolar processes of the jaws by an average of 25-30%. In addition, there is a loss of bone walls of the dental 
alveolus, which causes a tissue defect. To eliminate defects and deformations of the walls of the alveolar proc-
esses of the jaws, the method of osteosynthesis of autografts in the form of a block of the bone of appropriate 
volume or controlled bone growth is used. 

Angiogenesis and blood supply to the cavitary defects of the jaw bones is one of the important indicators of 
bone graft integration and restoration of the authentic structure of bone tissue at the defect site. 

However, blood supply recovery depending on the type of graft has not yet been fully elucidated, which is 
why the study of angiogenesis in limited defects after their replacement by different types of grafts remains rele-
vant. 

The aim of the research is to study of the features of revascularization of bone regenerates depending on 
the type of osteoplastic material used. 

Material and methods of experimental research 
Experimental studies were performed on 50 male Wistar rats weighing 270-380 g in the vivarium of the State 
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Research Control Institute of Veterinary Drugs and Feed Additives (Lviv). 
The experimental animals were divided into 5 experimental groups. 
In groups 2 and 3, we used xenogenic bone-plastic materials: 
group 1 - healing took place under a blood clot (10 animals); 
group 2 - Bio-Oss® (Switzerland), a bone mineral of natural origin derived from bovine bone (10 animals); 
group 3 - Osteoplast-K (Russia), highly purified non-demineralized bone collagen isolated from cancellous 

bone, which contains sulfated glycosaminoglycans. (10 animals); 
In groups 4 and 5, we used bone-plastic materials based on calcium phosphate: 
group 4 - Easy-Graft) (Switzerland), material based on beta-tricalcium phosphate (10 animals); 
group 5 - Collapan-L (Russia), biocomposite material based on synthetic hydroxyapatite, collagen and anti-

biotic (lincomycin hydrochloride) (10 animals). 
The method of bone defect formation in experimental conditions. Under ether anesthesia in aseptic condi-

tions after depilation of the operating field, we made an incision in the dorsal surface of the tibia, created access 
to the bone surface and formed two defects with a spherical boron (one on each side) according to the topog-
raphic and anatomical features of the tibia structure of experimental animals. 

The formed bone defect on one side was filled with osteoplastic material; on the opposite side, healing took 
place under a blood clot. 

It was found that when using osteoplastic materials Bio-Oss® and Osteoplast-K, the most active formation of 
blood vessels occurred from the 30th to the 60th day of the experiment (from 79.13 ± 2.67% to 81.83 ± 3.68% of 
vessels caliber 0-20 μm). When using materials Easy-Graft ™ and Collapan-L, the most active formation of ves-
sels was observed from the 60th to the 90th day (from 45.24 ± 3.84% to 90.63 ± 1.63% of vessels of caliber 0-
20 μm2). In the control group, where healing took place under a blood clot, the most active vascular formation 
was observed up to the 14th day (84.28 ± 1.36% of vessels of caliber 0-20 μm2) and up to the 60th day (82.01 ± 
1.95%). 

Key words: revascularization, osteoplastic materials, bone defect 
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УДК: 616.716-002.36:615.24 
Личман В.О., Аветіков Д.С., Локес К.П., Скікевич М.Г., Бондаренко В.В., Прихідько Р.А. 

ЗАСТОСУВАННЯ КРІОЕКСТРАКТУ ПЛАЦЕНТИ В КОМПЛЕКСНОМУ 
ЛІКУВАННІ ПАЦІЄНТІВ ІЗ ФЛЕГМОНАМИ ЩЕЛЕПНО-ЛИЦЕВОЇ  
ЛОКАЛІЗАЦІЇ  
Українська медична стоматологічна академія, Полтава, Україна 

Робота є фрагментом комплексної ініціативної теми «Діагностика, хірургічне та медикаментозне лікування пацієнтів з за-
пальними процесами щелепно-лицевої локалізації» 2019-2023 рр. (№ державної реєстрації 0119U102862), що виконується на ка-
федрі хірургічної стоматології та щелепно-лицевої хірургії з пластичною та реконструктивною хірургією голови та шиї. 

 
Нині проблема патогенезу й раціонального лі-

кування гнійно-запальних одонтогенних захворю-
вань щелепно-лицевої ділянки досить актуальна в 
колі медичних і соціальних проблем. За останні 
роки кількість пацієнтів з одонтогенними запаль-
ними захворюваннями не зменшується, при цьому 
збільшується кількість ускладнень, загрозливих 
для життя пацієнтів. Під час розвитку гнійного за-
палення відбувається комплекс складних, взаємо-
зв'язаних морфологічних, біохімічних, імунологіч-
них та інших змін і в осередку ураження, і в орга-
нізмі в цілому.  

Основою в  комплексному лікуванні флегмон 
щелепно-лицевої ділянки й шиї будь-якої локалізації 
є активне хірургічне лікування. Загальна терапія при 
одонтогенних запальних захворюваннях щелепно-
лицевої ділянки передусім забезпечує боротьбу з 
інфекцією й інтоксикацією, спрямована на нормалі-
зацію порушених функції органів і систем [8]. 

Мета роботи –  підвищення ефективності ком-
плексного лікування пацієнтів з одонтогенними 
флегмонами щелепно-лицевої локалізації шляхом 
застосування кріоконсервованих клітин плаценти.  

Як відомо, флегмона – це гнійне розлите запа-
лення клітковини, розташованої під шкірою, сли-
зовою оболонкою, між м'язами й фасціями [1; 2]. 

У більшості випадків причиною виникнення в 
пацієнтів запальних процесів щелепно-лицевої 
локалізації стають неякісно або взагалі непроліко-
вані періодонтитні зуби, ретеновані зуби й недба-
ла поведінка самих пацієнтів; також причиною ви-
никнення запальних процесів, а саме одонтоген-
них флегмон щелепно-лицевої локалізації є «при-
чинний» зуб. Саме тому більшість авторів вважа-
ють, що «причинний» зуб підлягає терміновому 
видаленню, але рішення цього питання залежить 
від індивідуальних особливостей хворого і в де-
яких випадках може бути відкладено до купіру-
вання запального процесу [3;4]. 

Для уникнення подальшого розвитку абсцесів і 
флегмон щелепно-лицевої ділянки й шиї необхід-
не поєднання місцевих і загальних факторів. 

Місцевий фактор – це аеробна й анаеробна 
інфекція (стафілококи, стрептококи, ентерококи, 
диплококи, кишкова, грампозитивні й грамнегати-
вні палички), рідше – мікоплазми, найпростіші з 
сімейства трихомонад, спірохет, а також грибів 
роду Candida. 

Спільними факторами стають ослаблення іму-
нологічних захисних реакцій організму (клітинного 
й гуморального імунітетів), розлад коркової регу-
ляції. У розвитку й перебігу гнійно-запальних про-
цесів голови й шиї істотну роль відграють концен-
трація причинної мікрофлори, загальні й місцеві 
неспецифічні й специфічні захисні фактори орга-
нізму, стан різних органів і систем організму, а та-
кож анатомо-топографічні особливості тканин ще-
лепно-лицевої ділянки. Усе це визначає характер 
запальної реакції: нормергічний, гіперергічний, гі-
поергічний, анергічний [5; 6]. 

Причинами того, що кількість хворих із гостри-
ми запальними процесами щелепно-лицевої діля-
нки не зменшується, перш за все є поява нових 
антибіотикорезистентних штамів мікроорганізмів і 
зміна їхнього видового-популяційного складу, що 
насамперед пов’язано з безконтрольним уживан-
ням антибіотиків, із недоцільним їх призначенням; 
зниження реактивності організму на фоні неспри-
ятливого екологічного й психоемоційного фону 
населення; відсутність «культури здоров’я» серед 
соціально несприятливих груп хворих. Окремо 
слід виділити гострі запальні процеси м’яких тка-
нин, через неправильно обрану тактику лікування 
лікарем, помилки в діагностиці й внутрішньолікар-
няну інфекцію [7; 18]. 

Незважаючи на численні доповіді й наукові 
праці багатьох вчених, питання діагностики, ліку-
вання, профілактики гострих гнійно-запальних 
процесів щелепно-лицевої ділянки (ЩЛД) зали-
шається актуальною проблемою сучасної щелеп-
но-лицьової хірургії. Важливим моментом є роз-
робка й удосконалення методів патогенетичного 
лікування гнійних ран [11]. Провідний принцип лі-
кування флегмон щелепно-лицевої локалізації – 
комплексний підхід, який охоплює хірургічний ме-
тод як основу в лікуванні запалення й консервати-
вне лікування (етіотропне, патогенетичне, симп-
томатичне), фізіотерапевтичне лікування [9; 10]. 

Консервативний і фізіотерапевтичні методи лі-
кування дають позитивний результат тільки в то-
му разі, коли розріз відповідає розмірам гнійної 
порожнини, а не нагадує проколювання і не зву-
жується в напрямку до дна рани. Недостатня ева-
куація або злипання рани призводять до прогре-
сування гнійного процесу й розповсюдження його 
клітковинними просторами [12; 17]. 



ISSN 2409-0255. Український стоматологічний альманах. 2020. № 2 

 59 

У наш час для розтину м’яких тканин застосо-
вують і звичайні скальпелі, і лазерні або радіо-
хвильові, пріоритетом яких є коагуляція судин, що 
перешкоджають потраплянню токсинів у кров’яне 
русло. Ефективність дренування рани залежить 
від дренажів (марлеві, гумові й трубчасті), які ма-
ють свої переваги й недоліки. Марлеві можуть за-
стосовуватись для додаткового гемостазу, але 
через 6 годин перетворюються на «корок», що 
призводить до припинення відтоку з рани та її 
очищення [13]. 

Трубчасті дренажі також забиваються гноєм і 
некротичними тканинами, мають обов’язково фік-
суватись у рані, викликають повільне загоєння ра-
ни з утворенням рубцевої деформації. Також за-
пропоновано здвоєний трубчастий дренаж, V-
подібний здвоєний трубчастий дренаж для актив-
ного дренування й такі методи як вакуум-дренаж, 
активна аспірація й перфузія гнійної рани [13; 14]. 
Але, звісно, разом з ефективним і адекватним 
дренуванням рани важливе місце займає меди-
каментозне лікування гострих запальних процесів 
ЩЛД  –антибактеріальне, протизапальне, дезінто-
ксикаційне, гіпосенсибілізуюче, імуномоделююче 
та ін. [11;16;19]. Консервативна терапія пацієнтів 
із гнійно-септичними захворюваннями щелепи й 
ділянки особи більше спрямована на «придушен-
ня» етіологічного фактора, усунення отруєнь і ко-
рекцію імунологічної реактивності мікроорганізму. 
Відновлення порушеного кровообігу має особливе 
значення, бо порушення кровообігу впливає на 
стан постачання киснем і енергією, на метаболічні 
й імунні реакції організму [4]. 

Доведено, що хворі, в яких у вогнищах запа-
лення виявлено асоціації аеробних і анаеробних 
організмів, мали тяжкий перебіг захворювання, що 
характеризувалося більш вираженою  загальною 
й місцевою клінічною симптоматикою [15]. У літе-
ратурі трапляються дані про те, що гнійний ексу-
дат, отриманий із вогнища одонтогенного запа-
лення, може бути стерильним, оскільки на живи-
льних середовищах не дає росту колоній бактерій. 
У перебігу розвитку гнійної рани виділяють три 
послідовні фази (гнійно-некротична, фаза грану-
ляції, епітелізації) [5]. 

Особливе значення в дослідженні запального 
процесу, контролю якості лікування приділяється 
вивченню гнійної рани, її цитологічного складу, 
який представлений нейтрофільними гранулоци-
тами, плазматичними й гігантськими багатоядер-
ними клітинами, макрофагами, моноцитами, лаб-
роцитами, лімфоцитами, фібробластами, тромбо-
цитами [7]. 

У мазках, отриманих із ран при аденофлегмо-
нах, виявлено дегенеративно змінені сегментоя-
дерні нейтрофіли, лімфоцити, моноцити, макро-
фаги, поодинокі еозинофіли, базофіли й плазма-
тичні клітини. Кількість типових і атипових форм 
лімфоцитів указує на те, що гнійне вогнище похо-
дить від лімфатичного вузла. Гнійна рана у хворих 
з одонтогенними флегмонами зазвичай представ-
лена більшою мірою дегенеративно зміненими 
сегментоядерними нейтрофілами. Також виявля-

ються поодинокі моноцити, макрофаги й 
лімфоцити.  

Отже, за даними мазків-відбитків слід урахову-
вати кількість і характер мікрофлори, ступінь фа-
гоцитозу (завершений, незавершений, відсутній), 
клітинні елементи ексудату й ступінь їхньої 
дегенерації. Цей метод досить цінний для 
інтерпретації якості лікування й перебігу гнійно-
запального процесу. 

Натепер препарати кріоекстракту плаценти 
широко використовуються в різних галузях меди-
цини, зокрема в урології, гінекології й загальній хі-
рургії [21]. Ураховуючи механізм дії препаратів, 
стоматологів і щелепно-лицевих хірургів цікавить 
їх використання в комплексі лікування пацієнтів із 
запальними гнійними захворюваннями щелепно-
лицевої локалізації. 

Висновок 

Детально проаналізувавши вітчизняні й закор-
донні літературні джерела, ми дійшли висновку 
про необхідність подальшого вивчення й науково-
го обґрунтування питання оптимізації консервати-
вного лікування пацієнтів з одонтогенними флег-
монами із застосуванням біологічно активних ре-
човин. 

У подальших дослідженнях плануємо досліди-
ти вплив кріоконсервованої плаценти на механізм 
загоєння гнійної рани і створити морфологічну й 
біохімічну доказову базу ефективності запропоно-
ваного лікування. 
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Резюме 

У наш час проблема патогенезу й раціонального лікування гнійно-запальних одонтогенних захворю-
вань щелепно-лицевої ділянки досить актуальна в колі медичних і соціальних проблем. За останні роки 
кількість пацієнтів з одонтогенними запальними захворюваннями не зменшується, при цьому збільшуєть-
ся кількість ускладнень, що несуть загрозу для життя пацієнтів.  

У статті було використано бібліосемантичний і аналітичний методи, за допомогою яких опрацьовано й 
проаналізовано літературні дані. 

Ключові слова: гнійно-запальні захворювання, хірургічне лікування флегмон, кріоекстракт плаценти. 

Резюме 

На сегодня проблема патогенеза и рационального лечения гнойно-воспалительных одонтогенных за-
болеваний челюстно-лицевой области является весьма актуальной в кругу медицинских и социальных 
проблем. За последние годы количество пациентов с одонтогенными воспалительными заболеваниями 
не уменьшается, при этом увеличивается число осложнений, несущих угрозу для жизни пациентов.  

В статье были использованы библиосемантический и аналитический методы, с помощью которых 
проанализировано и обработано литературные данные. 

Ключевые слова: гнойно-воспалительные заболевания, хирургическое лечение флегмон, криоэкст-
ракт плаценты. 

UDC: 616.716-002.36:615.24 

THE APPLICATION OF PLACENTA CRYOEXTRACT IN COMPLEX 
TREATMENT OF PATIENTS WITH PHLEGMONS OF MAXILLOFACIAL 
LOCALIZATION 
Lichman V.O., Lokes K.P., Avetikov D.S., Skikevich M.G., Bondarenko V.V., Prykhidko R.A. 
Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava, Ukraine  

Summary 

Today the problem of pathogenesis and rational treatment of purulent-inflammatory odontogenic diseases of 
the maxillofacial area is quite relevant in the field of medical and SOCIAL problems. In recent years, the number 
of patients with odontogenic inflammatory does not catch an illness, while the number of complications in-
creases. In case of the development of purulent inflammation the complex of interrelated morphological, 
biochemical, immunological and other changes is observded. The basis in the complex treatment of phlegmon 
of the maxillofacial area and neck of any localization is active surgical treatment. General therapy for 
odontogenic inflammatory diseases of the maxillofacial area primarily provides control of infection and 
intoxication, aimed at normalization of the impaired functions of organs and systems. 

The purpose of this research was to increase the effectiveness of comprehensive treatment of patients with 
odontogenic phlegmon of the maxillofacial localization by the use of cryopreserved placental cells. 

In most cases, the cause of inflammatory processes of maxillofacial localization was untreated periodontal 
teeth, retained teeth and negligent behavior of patients. That is why the majority of authors believe that the 
"cause" tooth should be urgently removed, but the solution depends on the individual features of the patient and 
in some cases may be postponed until the relief of the inflammatory process [3,4]. 

The combination of local and general factors is necessary to avoid further development of abscesses and 
phlegmons of the maxillofacial area and neck. 

The local factors are aerobic and anaerobic infection (staphylococcus, streptococcus, enterococcus, 
diplococcus, intestinal, gram-positive and gram-negative rods, but less often - mycoplasmas, the simplest of the 
family Trichomonas, spirochetes, and fungi of the genus Candida). 
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The concentration of causal microflora, general and local nonspecific and specific protective factors of the 
body, the state of various organs and systems of the body, as well as anatomical and topographic features of 
the tissues of the maxillofacial area play a significant role in the development and course of purulent-
inflammatory processes of the head and neck. All of the above determines the nature of the inflammatory reac-
tion: normergic, hyperergic, hypoergic, anergic. 

Currently, placental cryoextract preparations are widely used in various fields of medicine, in particular, in 
urology, gynecology and general surgery. So, maxillofacial surgeons can be interested in their use in the treat-
ment of patients with inflammatory purulent diseases of the maxillofacial localization. 

That is why carrying out a detailed analysis of native and foreign literature, we have concluded that it is 
necessary to continue study and scientifically substantiate the issue of optimizing conservative treatment of 
patients with odontogenic phlegmons with the use of biologically active substances. 

In further studies it is planned to investigate the impact on the mechanism of purulent wound healing by 
cryopreserved placenta and to create a morphological and biochemical evidence base for the effectiveness of 
the proposed treatment. 

Key words: purulent-inflammatory diseases, surgical treatment of phlegmon, cryoextract of placenta extract. 
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УДК 616.993.161:616.716 
Скікевич М.Г., Волошина Л.І. 

ОСОБЛИВОСТІ ПРОЯВУ ШКІРНОЇ ФОРМИ ЛЕЙШМАНІОЗУ  
ЩЕЛЕПНО-ЛИЦЬОВОЇ ЛОКАЛІЗАЦІІ (КЛІНІЧНЕ СПОСТЕРЕЖЕННЯ) 
Українська медична стоматологічна академія, Полтава, Україна 

 
Лейшманіоз – це трансмісивна хвороба люди-

ни, яка характеризується ураженням шкіри і внут-
рішніх органів, що викликається найпростішими 
внутрішньоклітинними паразитами. 

Основні фактори ризику 
 Соціально-економічні умови. Злидні під-

вищують ризик захворювання на лейшманіоз. 
Хвороба уражує найбідніших людей планети й по-
в'язана з недостатністю харчування. Білково-
енергетична недостатність і недостатнє спожи-
вання заліза, вітаміну А і цинку в харчуванні 
підвищують ризик розвитку захворювання. 

 Переміщення населення, погані житлові 
умови, звичка спати на свіжому повітрі, на підлозі, 
слабка імунна система. 

 Погані санітарні умови, відсутність утилі-
зації відходів, відкрита каналізація  сприяють збі-
льшенню місць для розмноження й життя москітів. 
Тому їх  приваблюють  скупчені житлові умови – 
добре джерело для їхньої «кривавої» їжі. 

 Лейшманіоз пов'язаний так само зі зміна-
ми в навколишньому середовищі, такими як зни-
щення лісів, будівництво дамб та іригаційних сис-
тем, урбанізація. 

За оцінками (ВООЗ), щорічно відбувається 700 
000-1 мільйон нових  інфікувань і від 26 000 до 65 
000  випадків смерті від цієї хвороби. Близько 95% 
випадків захворювання на шкірну форму лейшма-
ніозу відбувається в країнах Американського кон-
тиненту, в Середземноморському басейні, на 
Близькому Сході й у Середній Азії. Лейшманіоз 
так само трапляється в країнах пострадянського 
простору, зрема в Узбекистані й Туркменістані [1]. 

В Україну ця хвороба може бути завезена ту-
ристами, студентами, бізнесменами, 
співробітниками спільних підприємств, 
іммігрантами з відповідних країн світу. 

Хворіють і  наші домашні улюбленці, особливо  
собаки й тварини в Європі, які можуть бути заве-
зені з ендемічних районів. Ветеринари вказують 
на різке збільшення кількості випадків захворю-
вання. 

Описано понад 20 видів лейшманій. Перенос-
никами цієї хвороби є самки москітів. В організмі 
москіта паразити містяться в джгутиковій формі. 
Відомо, що близько 70 видів тварин і людина є 
природними резервуарами паразитів Leishmania. 

Зараження лейшманіозом відбувається через 
слину в момент укусу москіта. Укуси москітів прак-
тично неболючі, й пацієнти часто не знають і не 
вказують на цей факт. Після укусу паразит укорі-

нюється в мононуклеарні фагоцити людини. 
Також можливий шлях інфікування людини при 

контакті ушкодженої шкіри з виразками й іншими 
видами ушкоджень. 

Клінічно виділяють такі форми лейшманіозу: 
шкірну, шкірно-слизову, дифузну шкірну й 
вісцеральну. Відповідна реакція людини на 
інфекцію залежить від кількості збудників, його 
штамів та імунної реакції у відповідь. Після пере-
несеного захворювання розвивається стійкий 
імунітет до цього конкретного виду захворювання 
[1-3]. 

Шкірний лейшманіоз – найпоширеніша форма 
лейшманіозу й викликає ушкодження шкіри. Го-
ловним чином утворюються виразки на відкритих 
ділянках тіла. Після загоєння цих виразок на все 
життя залишаються рубці, інвалідність або стигма. 

Типові місця локалізації – обличчя, вуха, 
коліна, лікті. Деякі вузлики можуть мати бородав-
часту поверхню або нагадувати ксантоми, келоїд. 
Може уражуватися носоглотка, порожнина рота 
або слизова носа без руйнування носової перего-
родки. Дифузний шкірний леймшаніоз може про-
являтися у вигляді великих гіпопігментованих 
плям, які нагадують туберкулоїдну лепру. Для 
кожного лейшманіозу характерно також форму-
вання інфекційної гранульоми. 

Виділяють два різновиди шкірного 
лейшманіозу. 

 Антропонозний тип (ашхабадка). При цьо-
му варіанті захворювання інкубаційний період 
становить 3-8 місяців. На місці укусу москіта 
утворюється невеликий горбок, який через 3-6 
місяців перетворюється на виразку з нерівними 
краями. Рубцюється така виразка протягом 1-2 
років. 

 Зоонозний тип (пендинська виразка). 
Відрізняється коротким інкубаційним періодом – 
до 3 тижнів. Через кілька днів діаметр горбка на 
місці укусу досягає 10-15 мм і в його центрі 
розвивається некроз. Розмір виразки на цьому 
місці через 3 місяці може досягати 5 см. Виразка 
рубцюється протягом 5 місяців [4; 5]. 

Лікування шкірного лейшманіозу може бути 
місцевим або системним залежно від ушкодження 
і збудника. 

Місцеве лікування підходить для невеликих, 
неускладнених ушкоджень. Ін'єкції стибоглюкона-
ту натрію в уражену ділянку використовували про-
тягом багатьох років для лікування простого 
шкірного лейшманіозу в Європі й Азії. Інші 
варіанти місцевого лікування передбачають теп-
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лову терапію, яка вимагає спеціальних умов для 
виконання, і кріотерапію; обидві можуть бути бо-
лючими й застосовуються тільки для лікування 
невеликих виразок. 

Системна терапія використовується в пацієнтів 
із множинними великими, поширеними по всьому 
тілу висипками, які спотворюють. Трапляються 
складні випадки шкірного лейшманіозу, 
асоційовані з лейшманіозом слизових оболонок і 
ослабленим імунітетом. 

Спостереження клінічне   

Пацієнт А., 27 років, звернувся в щелепно-
лицеве відділення з діагнозом –онкологічне за-
хворювання шкіри обличчя?, гематологічне за-
хворювання? з КВД. З анамнезу відомо, що протя-
гом останніх 2-3-х місяців була підвищена темпе-
ратура до фебрильних цифр. З епіданамнезу 
відомо, що пацієнт працює в Польщі на 
будівництві різноробочим кілька років. Звертався 
в Польщі до лікарів, де, зі слів пацієнта, призна-
чали місцеве й загальне лікування. Проведене 
лікування ніякого результату не дало. Анамне-
стично: у зоні первинного ураження – гладкі 
рожеві папули розміром від 1,5 до 3 см. З часом 
утворилися «характерні фурункули», які майже не 
викликали больових відчуттів. Через 5 або більше 
тижнів утворилися вогнища некрозу – болючі ви-
разки з нерівними краями й рясним виділенням 
гнійного характеру. Набагато збільшилися розміри 
регіонарних лімфатичних вузлів. Фармакотерапія 
польських колег – інформація недоступна. 

Пацієнт приїхав додому в Україну для 
діагностики й лікування. 

При зверненні в стаціонар стан задовільний. У 
клінічній картині привертала увагу шкіра обличчя. 
На обличчі під пов'язками – три виразки різних 
розмірів. Дві на щоках і одна на носі. Пальпація 
країв виразок дуже болюча. 

У клінічному аналізі крові – анемія, Hb до 103 
г/л, тромбоцитопенія незначна, схильність до 
лейкопенії до 3,2 х 10/9, паличкоядерних зсув, 
прискорення ШОЕ до 17 мм / год. 

Було розпочато діагностичний пошук етіології 
даного процесу. 

 Пацієнта було направлено на 
консультацію до ревматолога з метою виключен-
ня хвороби Вегенера, ревматологічних захворю-
вань. 

 Консультація гематолога – виключити 
онкогематологію. 

 До інфекціоністів – виключити паразитарні 
хвороби. 

Було рекомендовано лабораторне обстеження: 
біохімічний аналіз крові; імунограма; ревмопроби; 
КТ черевної порожнини (для виключення гепато-
лієнального синдрому). 

Консультував паразитолог: діагноз 
«лейшманіоз» не викликав сумніву. Однак  
пацієнт категорично відмовився від направлення 
на обстеження й лікування в умовах стаціонару 
інфекційної лікарні. Подальша доля цього 
пацієнта нам невідома. Він поспішав на роботу. 

Цей випадок ми демонструємо, аби звернути ува-
гу лікарів на необхідність ретельного збору анам-
незу, зокрема дані епіданамнезу вкрай важливі 
для уточнення діагнозу в подібних випадках. 

Діагностика 

Діагноз лейшманіозу має бути підтверджений 
лабораторними дослідженнями. Для діагностики 
шкірного лейшманіозу застосовують такі методи: 
дерматоскопія, мікроскопія матеріалу біопсії, маз-
ки-відбитки, шкірні зіскрібки, аспіраційний 
матеріал методом тонкоголкової пункції, посів на 
NNN середовища, ПЦР, серологічна діагностика. 

Біопсія шкіри (Панч-біопсія) проводиться на 
всю товщину шкіри, під місцевим знеболюванням. 
Шкіру треба обробляти 70% розчином спирту, 
оскільки розчин йоду пригнічує ріст культури.  

Шкірний зіскріб – необхідно забезпечити 
надійний гомеостаз для унеможливлення потрап-
ляння крові в зразок. 

Мазки-відбитки отримують із матеріалу біопсії.  
Диференційована діагностика шкірного 

лейшманіозу: інфекційні й злоякісні утвори, укуси 
комах, глибокі мікози, вовчак, саркома Капоші, 
мікобактеріози, третинний сифіліс, 
базальноклітинна карцинома, туберкульозні ура-
ження шкіри й слизових, гранулематоз Вегенера, 
лімфома [1;6;7]. 

Лікування лейшманіозу тривале й токсичне. Це 
– складне завдання, бо жоден метод не дає 100% 
результату. Вибір методу лікування буде залежа-
ти від виду збудника й географічного місця 
інфікування. 

Основні методи профілактики: репеленти, за-
хисний одяг; одяг, оброблений репелентами; 
щільно зачинені двері, протимоскітні сітки на 
вікнах. 

Висновок 

Україна не є епідемічно небезпечною щодо 
лейшманіозу, але лікарі- інфекціоністи, хірурги, 
дерматологи мають бути обізнані з клінічними 
проявами й діагностикою лейшманіозу. Захворю-
вання можна підозрювати в будь-якого пацієнта, 
який приїхав з епідемічно несприятливої країни. 
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Резюме 

Лейшманіоз – це трансмісивна хвороба людини. Переносниками хвороби є москіти. Можливий шлях 
інфікування людини при контакті уошкодженої шкіри з виразками хворого, тварини. 

Основний фактор ризику – соціально-економічні умови. Шкірний лейшманіоз – найпоширеніша форма 
захворювання. Утворюються виразки на відкритих ділянках тіла. Після загоєння виразок залишаються 
рубці на все життя. Типові місця локалізації: обличчя, вуха, коліна, лікті. Деякі вузлики можуть мати боро-
давчасту поверхню. Іноді вони нагадують ксантоми або келоїд. Може уражуватися носоглотка, порожни-
на рота або слизова носа без руйнування носової перегородки. Дифузний шкірний леймшаніоз може 
проявлятися у вигляді великих гіпопігментованих плям. Вони нагадують туберкулоїдну лепру. Для кожно-
го лейшманіозу характерно також формування інфекційної гранульоми. 

Лікування лейшманіозу тривале й токсичне. Це – складне завдання, бо жоден метод не дає 100% ре-
зультату. 

Основні методи профілактики: репеленти, захисний одяг; одяг, оброблений репеллентами; щільно за-
чинені двері, протимоскітні сітки на вікнах. 

Україна не є епідемічно небезпечною щодо лейшманіозу, але захворювання може бути завезене. 
Лейшманіоз можна підозрювати в будь-якої людини, яка приїхала з епідемічно несприятливої країни. 

Ключові слова: лейшманіоз, фактори ризику, клінічна картина, шкірний лейшманіоз, особливості діа-
гностики й диференційованої діагностики. 

Резюме 

Лейшманиоз – это трансмиссивная болезнь человека. Переносчиками болезни являются москиты. 
Возможный путь инфицирования человека при контакте поврежденной кожи с язвами больного, животно-
го. 

Основной фактор риска – социально-экономические условия.  
Кожный лейшманиоз является наиболее распространенной формой заболевания. Клинически: обра-

зуются язвы на открытых участках тела. После заживления язв остаются рубцы на всю жизнь. Типичные 
места локализации: лицо, уши, колени, локти. Некоторые узелки могут иметь бородавчатую поверхность. 
Иногда они напоминают ксантомы или келоид. Иногда могут поражаться носоглотка, полость рта или 
слизистая носа без разрушения носовой перегородки. Диффузный кожный леймшаниоз может прояв-
ляться в виде больших гипопигментированных пятен. Для кожного лейшманиоза характерно также фор-
мирование инфекционной гранулемы. 

Лечение лейшманиоза длительное и токсичное. Ни один метод не дает 100% результата. 
Методы профилактики: репелленты, защитная одежда; одежда, обработанная репеллентами; плотно 

закрытые двери; противомоскитные сетки на окнах. Украина не является эпидемически опасной страной 
по лейшманиозу. Заболевание может быть завезено. Лейшманиоз можно подозревать у любого челове-
ка, который приехал из эпидемически неблагоприятной страны. 

Ключевые слова: лейшманиоз, факторы риска, клиническая картина, кожный лейшманиоз, особен-
ности диагностики и дифференциальной диагностики. 
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PECULIARITIES OF MANIFESTATION OF THE SKIN FORM  
OF LEISHMANIASIS OF MAXILLOFACIAL LOCALIZATION 
Skikevych M.G., Voloshyna L.I. 
Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava, Ukraine 

Summary 

Leishmaniasis is a vector-borne disease in humans. Simple intracellular parasites cause the disease. Risk 
factors: socio-economic conditions, poverty. The disease is associated with malnutrition, with population dis-
placement, with poor housing conditions, with a weak immune system, poor sanitary conditions, and lack of 
waste disposal. Up to 1 million new infections and up to 65,000 deaths from this disease occur annually. About 
95% of cases of skin form disease occur in the countries of the American continent. Leishmaniasis occurs in 
Uzbekistan and Turkmenistan. 

The carriers of this disease are female mosquitoes. In the mosquito, parasites are in flagellate form. The 
natural reservoirs of Leishmania can be around 70 species of animals and humans. Infection occurs through 
mosquito saliva. After a bite, the parasite invades human mononuclear phagocytes. There may be infection of a 
person in contact with ulcers and other types of damage. Veterinarians have noted a dramatically increasing 
number of cases of disease in domestic animals. 

The following forms are clinically distinguished: cutaneous, mucocutaneous, diffuse cutaneous and visceral 
forms of leishmaniasis. After the disease develops, a stable immunity to this particular type of leishmaniasis de-
velops. 

Cutaneous leishmaniasis is the most common form. Ulcers form in open areas of the body. Typical places of 
localization: face, ears, knees, elbows. Some nodules may have a warty surface or resemble xanthomas, 
keloids. After healing of these ulcers, scars remain for life. 

The nasopharynx, oral cavity, or nasal mucosa can be affected without destroying the nasal septum. For cu-
taneous leishmaniasis, the formation of an infectious granuloma is also characteristic. 

Treatment of cutaneous leishmaniasis can be local or systemic, depending on the damage and pathogen. 
Local treatment is suitable for minor and uncomplicated lesions. Local treatment options: heat therapy, 
cryotherapy. Systemic therapy is used in patients with multiple extensive rashes. 

Patient K. turned to the maxillofacial department. The patient came home to Ukraine for the purpose of diag-
nosis and treatment. The patient works in Poland at a construction site. According to the patient, several 
courses of treatment. The treatment had no result. The pharmacotherapy of our Polish colleagues is not known 
to us. Clinically: superficial skin lesions on the face. On the face are three ulcers of different sizes. Two ulcers 
on the cheeks and one on the nose. Palpation of the edges of the ulcers is very painful. 

Diagnostic search for the etiology of this process. Consultation of a rheumatologist  ̶  the goal of eliminating 
Wegener's disease, rheumatological diseases. Hematologist consultation  ̶  exclude hematology. Infectionist 
consultation  ̶ rule out parasitic diseases. Laboratory examination: biochemical blood test, immunogram, rheu-
matic tests. CT scan of the abdomen. 

Consultation of a parasitologist. The diagnosis was not in doubt.The patient refused examination and treat-
ment in the infectious diseases hospital. The further fate of this patient is not known to us. We want to draw the 
attention of doctors to the need for a thorough history taking. An epidemiological history is crucial in such cases. 

Treatment of leishmaniasis is long and toxic. No method of treatment gives 100% of the result. The choice of 
treatment method will depend on the type of pathogen and the geographical location of the infection.This dis-
ease can be brought by tourists, students from relevant countries of the world to Ukraine. 

Key words: leishmaniasis, risk factors, cutaneous leishmaniasis, diagnosis of leishmaniasis, differential di-
agnosis of cutaneous leishmaniasis. 
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Ткаченко П.І., Старченко І.І., Білоконь С.О., Лохматова Н.М., Білоконь Н.П.,  Попело Ю.В.  

ТРАВМАТИЧНІ Й АНЕВРИЗМАЛЬНІ КІСТИ ЩЕЛЕП: ТРУДНОЩІ  
ДІАГНОСТИКИ 
Українська медична стоматологічна академія, Полтава, Україна 

 
Вступ   
Широке розмаїття щелепних кіст робить досить 

вагомим питання їх діагностики, диференційова-
ної діагностики й лікування, завжди вимагаючи ін-
дивідуалізації з урахуванням особливостей кожно-
го клінічного випадку [1; 2]. 

Попри те, що кісти щелепних кісток уперше бу-
ли згадані Scultetus ще в 1654 році, фахівці досі 
мають різні точки зору щодо семіотики й групової 
належності окремих нозологічних форм у класифі-
каціях і як наслідок – у питаннях вибору методу 
лікування, запобігання можливим ускладненням і 
рецидивам, у визначенні прогнозу [3-5]. 

Безсимптомний перебіг і відсутність характер-
них чітких клінічних проявів щелепних кіст, схо-
жість їхніх ознак на окремих етапах розвитку, не-
зважаючи на нозологічну форму й місце виник-
нення, надають цій патології особливої актуаль-
ності в практиці щелепно-лицевої хірургії [1-10]. 
Чільне місце в номенклатурі пухлиноподібних 
утворів щелеп займають і травматичні й аневриз-
мальні безоболонкові кісти [4; 5]. 

Мета дослідження – на підставі узагальнення 
результатів наукових напрацювань щодо етіології 
й патогенезу, клініко-морфологічних особливостей 
і принципів лікування травматичних і аневризма-
льних кіст щелеп привернути увагу медичної спі-
льноти до цих нозологічних форм. 

Матеріали і методи дослідження   

У процесі дослідження ми ретельно проаналі-
зували фундаментальні наукові праці й публікації 
в періодичних виданнях щодо зазначених питань. 

Клінічний розділ стосується комплексного об-
стеження 46 дітей із травматичними й аневризма-
льними кістами щелеп, які перебували на лікуван-
ні в хірургічному відділенні дитячої міської клініч-
ної лікарні м.Полтави протягом 5 років. Крім того, 
в клініці кафедри на обстеженні й амбулаторному 
лікуванні було 8 дорослих пацієнтів із травматич-
ними кістами.  

Для встановлення клінічного діагнозу викорис-
товували загальноклінічні й додаткові методи об-
стеження, діагностичну пункцію, ЕОД, рентгеног-
рафію, КТ і МРТ у складних випадках [4; 5]. 

На препаратах, виготовлених за загально-
прийнятими методиками, вивчено мікроскопічну 
будову післяопераційного матеріалу [11]. 

Результати дослідження та їх обговорення   

Протягом 2014-2019 років у клініці кафедри ди-
тячої хірургічної стоматології було проліковано 46 

дітей із неодонтогенними кістами щелеп (НКЩ), 
серед яких 24 пацієнти (52,2%) із травматичними 
кістами (ТК) і 15 – (32,6%) із аневризмальними 
(АК). Отже, на частку ТК і АК припадало 39 випад-
ків (84,8%) НКЩ. При цьому, якщо загальний вік 
пацієнтів із НКЩ коливався від 5 до 15 років, то ТК 
і АК найчастіше траплялися в 10-15-річних дітей, 
що збігається з даними інших дослідників, які вка-
зують на найвищий їх відсоток саме в пубертат-
ний період [6-8; 9; 12]. Хлопців було 25 (64,1%), 
дівчат – 14 (35,9%).  

У наш час серед науковців і практикуючих ліка-
рів найбільш прийнятною вважається клініко-
морфологічна класифікація щелепних кіст 
(І.І.Єрмолаєва і співавт., 1975), згідно з якою ТК і 
АК належать до неодонтогенних неепітеліальних 
щелепних кіст [4; 5]. 

За даними літератури, ці утвори, на відміну від 
неодонтогенних фісуральних кіст, частіше бува-
ють на нижній щелепі (н/щ) [1-3], що збігається і з 
нашими спостереженнями. У 20 із 24 (83,3%) ді-
тей із ТК це стосувалося фронтальної ділянки са-
ме н/щ, а в 4 (16,7%) вони розташовувалися в тій 
же ділянці на верхній щелепі; АК завжди локалізу-
вались у різних відділах н/щ. 

Етіопатогенез травматичних і аневризмальних 
кіст вивчено недостатньо. Відомо, що ТК є ре-
зультатом крововиливів у губчасту субстанцію 
щелепних кісток (у чому провідну роль відіграє 
травма), які й призводять до утворення внутріш-
ньокісткових порожнин. Натомість АК спеціалісти 
вважають результатом інтенсивного росту кістки, 
коли її тканина не встигає перебудуватися, утво-
рюючи порожнини. Подібні кісти часто утворю-
ються в епіфізах трубчастих кісток [1; 2; 5; 7-10]. 

Тривалий час АК розглядали як кістозну форму 
остеобластокластоми, а з урахуванням того, що лі-
тичну форму останньої деякі науковці вважають 
утвором з ознаками злоякісності, питання диферен-
ційованої діагностики цих доброякісних новоутворів 
набуває особливої актуальності [3; 4; 6; 13-15]. 

У наших спостереженнях, незважаючи на те, що 
у 20 випадках (51,3%) навіть візуально визначалася 
деформація альвеолярного відростка без зміни по-
ложення зубів, ТК і АК зазвичай не викликали скарг і 
виявлялися випадково під час обстеження пацієнтів 
(здебільшого на рентгенологічному дослідженні) з 
приводу іншої стоматологічної патології або при 
плануванні ортодонтичного лікування.  

Не зважаючи на те, що ТК було діагностовано 
у 24 із 39 спостережень, в анамнезі життя дітей 
травматичне ушкодження щелепи визначалося у 
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29 (74,4%) випадках, що також викликало певні 
запитання щодо їхньої етіології.  

Опитуванням 20 згаданих дітей із деформаці-
єю щелепних кісток та їхніх рідних установлено, 
що тільки 8 із них (40,0%) звернулися по допомогу 
одразу після появи перших клінічних ознак захво-
рювання, а у 12 випадках (60,0%) це розтягувало-
ся на різні терміни по мірі поступового збільшення 
розмірів пухлиноподібного утвору.  

На зовнішньому огляді лише в 16 хворих 
(41,0%) спостерігалася незначна асиметрія об-
личчя без зміни кольору шкірних покривів у ділян-
ці анатомічної проєкції кістозного утвору (в пере-
важній більшості випадків це стосувалося фрон-
тального відділу нижньої щелепи).  

Оглядаючи порожнину рота, з вестибулярного 
боку в них виявляли неболючі випини щільної 
консистенції. Симптом Рунге-Дюпюітрена встано-
влено в 15 пацієнтів (38,5%) старше 11 років. 
Флюктуація, що свідчить про стоншення кортика-
льної пластинки, визначалася тільки з вестибуля-

рної поверхні (лише в 9 випадках (23,1%), супро-
воджуючись значною деформацією альвеолярно-
го відростка. У всіх хворих слизова оболонка в 
цих ділянках була блідо-рожевою, але в 10 дітей 
(25,6%) визначався “судинний малюнок”.  

Прилеглі до утворів зуби були нерухомими й 
неболючими при перкусії, а в 13 випадках (33,3%) 
спостерігали конвергенцію їхніх коронок. Пульпа 
цих зубів завжди залишалася життєздатною, що 
визначалось проведенням ЕОД. 

У жодному випадку нагноєння АК не було, а за  
травматичного походження кіст запальні явища 
мали 17 пацієнтів із 24 (70,8%). 

Аналізом рентгенограм установлено наявність 
однієї чи кількох чітко відмежованих ділянок роз-
рідження кісткової тканини із склерозованими кіст-
ковими краями, не пов’язаних із зубами. Диверге-
нція коренів визначалася в тих випадках, де кліні-
чно спостерігався симптом конвергенції коронок 
зубів (рис. 1). 

 
а 

 
 б 

Рис. 1. Рентгенологічна картина травматичної кісти в ділянці різців н/щ (а)  
 фрагмент ортопантомограми  пацієнта з аневризмальною кістою тіла н/щ (б) 

Комп’ютерною томографією, яку виконували 
для уточнення локалізації утвору й визначення і 
планування оптимальних і раціональних заходів 

для лікування, визначалося стоншення кортика-
льних пластинок у ділянці деформації щелепи 
(рис. 2). 

  
а 

  
б 

Рис. 2. Фрагменти КТ-грам пацієнтів з аневризмальними кістами різних анатомічних ділянок н/щ 

Диференційовану діагностику ТК і АК проводи-
ли з іншими щелепними кістами, адамантиномою, 
остеобластокластомою, фіброзною дисплазією,  
злоякісними пухлинами щелепних кісток (зокрема 
саркомою Юінга) і хронічними одонтогенними фо-
рмами періоститів і остеомієлітів. 

Не зупиняючись на повному обсязі диференці-
йовано-діагностичних заходів, зазначимо, що всім 
хворим на догоспітальному етапі проводили пунк-
цію утвору, якою встановлено, що порожнини ТК і 

АК заповнені кров’ю, геморагічною рідиною або 
взагалі не мали рідкого вмісту. У випадках наяв-
ності крові в порожнині ТК переважна більшість 
авторів ототожнює їх із геморагічними кістами [1-
4; 7; 9]. 

Лікування ТК і АК у всіх випадках було класич-
ним. Після цистектомії кісткову порожнину оброб-
ляли фрезою для запобігання рецидиву. Постійні 
зуби, що прилягали до утвору, перед операцією 
депульпували.  
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Хворим надавали рекомендації щодо гігієнічно-
го догляду за раною й характеру харчування, при-
значали анальгетики й гіпосенсибілізуючі засоби з 
розрахунку на кг/маси тіла й клінічної картини за-
хворювання. Крім того, у разі потреби призначали 
антибіотики з урахуванням індивідуальних особ-
ливостей перебігу загоєння. Для зменшення на-
бряку рекомендували зовні на шкіру в ділянці ана-
томічної проєкції кістозних утворів накладати сти-
сну пов’язку з льодом на 2-3години.  

Післяопераційний період зазвичай мав задовіль-
ний перебіг. У всіх випадках у наступні 2-3доби ви-
значався незначний колатеральний набряк з інфіль-
трацією м’яких тканин у ділянці оперативного втру-
чання. Як правило, біль був помірний, а темпера-
турна реакція відсутня, за винятком 7 випадків 
(17,9%). На 7-8 добу знімали шви, а рана у всіх спо-
стереженнях загоювалась первинним натягом. 

Мікроскопічним дослідженням операційного ма-
теріалу, отриманого після цистектомій, установ-
лено, що порожнини ТК у всіх випадках покриті 
тонкою фіброзною тканиною, яка утворюється за 
участі ендосту й має багатоядерні велетенські 
клітини (рис. 3) і зерна гемосидерину.  

 
Рис. 3. Велетенська багатоядерна клітина типу 

сторонніх тіл у стінці травматичної кісти.  
Об. 40х, ок. 10х 

Натомість кісткова порожнина АК була покрита 
оболонкою з фіброзної тканини й містила остео-
бласти й остеокласти (рис. 4). 

 
Рис. 4. Фрагмент стінки аневризмальної кісти.  

Забарвлення гематоксилін-еозином. Об. 10х, ок. 10х: 
1 – остеобласти; 2 – грубоволокниста сполучна  

тканина; 3 – кровоносні судини 

З метою ілюстрації наведеного матеріалу, але 
стосовно дорослих осіб, наводимо клінічне спо-
стереження з власної практики. 

У клініку кафедри стоматологом-терапевтом 
направлено чоловіка Б., 27 років, зі скаргами на 
наявність на підборідді утвору, припіднятого над 
поверхнею гіперемованої шкіри. 

Після збору анамнезу стало відомо, що пацієнт 
неодноразово перебував на стаціонарному ліку-
ванні в щелепно-лицевому відділенні, де отриму-
вав комплексну терапію відповідно до протоколів 
лікування запальних захворювань. Однак, незва-
жаючи на проведені лікувальні заходи, через кіль-
ка місяців потому виникав рецидив. 

Об’єктивним обстеженням установлено: об-
личчя симетричне, піднижньощелепні й підпідбо-
рідні лімфовузли збільшені, округлої форми з чіт-
кими межами й рухомі, м’яко-еластичної консис-
тенції, неболючі при пальпації.  

На підборідді на тлі вінчика гіперемії шкіри 
спостерігається незначний випин, покритий ско-
ринкою, з-під якої витікає трохи кашоподібного 
вмісту. 

Відкривання рота в повному обсязі, слизова 
оболонка без видимих патологічних змін. На тлі 
загалом саніруваної порожнини рота привертали 
увагу 31 і 41 зуби, інтактні коронки яких відрізня-
лися від інших зубів сіруватим відтінком. Зуби не-
рухомі, а їхня перкусія й пальпація перехідної 
складки в ділянці проєкції верхівок коренів небо-
лючі. Однак у ділянці проєкції коренів 31, 32, 41, 
42 присінок порожнини рота згладжений, а навко-
ло вуздечки нижньої губи наявні рубцеві зміни. 
Проведена ЕОД фронтальної групи зубів н/щ по-
казала нежиттєздатність пульпи 31 і 41 зубів. 

Пацієнта направлено на рентгенологічне до-
слідження, яким визначена ділянка гомогенного 
розрідження кісткової тканини овальної форми з 
нечіткими межами, куди потрапляли верхівки ко-
ренів 31 і 41 зубів із незначним розширенням пе-
ріодонтальних щілин. Для уточнення локалізації, 
меж і об’єму патологічного осередку пацієнту про-
ведено КТ. 

Ретельно зібраний анамнез дозволив устано-
вити, що 4 роки тому пацієнт, виконуючи профе-
сійні обов’язки, отримав незначну травму фрон-
тальної ділянки обличчя, у фокус якої потрапили 
підборіддя й фронтальні зуби н/щ. 

На підставі скарг, даних об’єктивного обсте-
ження, результатів рентгенографії й комп’ютерної 
томографії, ураховуючи анамнез, нами встанов-
лено попередній діагноз: нагноєна посттравмати-
чна кіста фронтальної ділянки нижньої щелепи 
(рис. 5). 

Установлення такого діагнозу пояснювало не-
чіткі контури розрідження кісткової тканини, відсу-
тність патології коронок 31 і 41 зубів і ясен у  діля-
нці їх розташування, а на шкірі підборіддя, відпо-
відно, – наявність нориці, з якої виділявся харак-
терний для кістозного утвору вміст. 
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Рис. 5. Нагноєна травматична кіста фронтальної ділянки тіла н/щ:  
а) загальний вигляд підборіддя з норицею; б) внутрішньоротова рентгенограма тіла н/щ  

у фронтальній ділянці; в-г) фрагменти КТ-грам н/щ у фронтальній і боковій проєкціях 

Ураховуючи те, що пульпа 31 і 41 зубів нежит-
тєздатна, було прийнято рішення про превентив-
не ендодонтичне лікування 31 і 41 зубів із пода-
льшим проведенням цистектомії в ділянці патоло-
гічного осередку н/щ внутрішньоротовим досту-
пом. 

Підкреслимо, що вже через 2 тижні після ендо-
донтичного лікування з пломбуванням кореневих 
каналів вихідний отвір норицевого ходу на підбо-

рідді значно зменшився, а проведеною рентгеног-
рафією визначено утворення чітких меж зі склеро-
зуванням ділянки розрідження кісткової тканини 
на місці розташування кісти. 

Через 3 тижні після завершення ендодонтично-
го лікування, коли вихідний отвір норицевого ходу 
на підборідді став крапкоподібним і без ексудату 
(рис. 6), пацієнту було проведено оперативне 
втручання. 

 а  б 

 в  г 
Рис. 6. Вигляд підборіддя (а, б), внутрішньоротова рентгенограма фрагмента н/щ (в)  

через 2 тижні й загальний вигляд підборіддя через 3 тижні (г) після завершення  
ендодонтичного лікування 31 і 41 зубів пацієнта з травматичною кістою 

Результати гістологічного дослідження після-
операційного матеріалу показали типові ознаки 
будови травматичної кісти [4; 5; 11], що дозволило 
нам визначити остаточний діагноз: травматична 

кіста фронтальної ділянки нижньої щелепи. 
Післяопераційний період без ускладнень. Па-

цієнт і надалі перебуває під диспансерним нагля-
дом. 
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Висновки   

1. Узагальнений статистичний аналіз дозволив 
визначити, що в дітей на частку травматичних кіст 
припадає 52,2%, аневризмальних – 32,6%, а інші 
види неодонтогенних кіст щелеп становлять 
15,2%. Серед пацієнтів переважають хлопці, та 
навіть наявність травми в анамнезі не завжди від-
повідає й підтверджує різновид кістозного утвору. 

2. Представлений матеріал наводить на думку 
про досить умовну діагностичну “межу” між трав-
матичними й аневризмальними кістами, коли, по 
суті, основним диференційовано-діагностичним 
критерієм є ретельно зібраний анамнез навіть на 
догоспітальному етапі. 

3. Наведений клінічний випадок підтверджує 
дані про складність діагностики травматичних кіст 
щелеп, підкреслюючи необхідність індивідуально-
го підходу до вибору лікувально-реабілітаційної 
тактики в кожному конкретному випадку. 

Перспективи подальших досліджень   

Наведений матеріал може стати підґрунтям 
подальших поглиблених науково-практичних до-
сліджень імуногістохімічних структурних особли-
востей травматичних і аневризмальних щелепних 
кіст.    
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Резюме  

Безсимптомний перебіг і відсутність характерних чітких клінічних проявів щелепних кіст, схожість їхніх 
ознак на окремих етапах розвитку, незважаючи на нозологічну форму й місце виникнення, надають цій 
патології особливої актуальності в практиці щелепно-лицевої хірургії. Чільне місце в номенклатурі пухли-
ноподібних утворів щелеп займають травматичні й аневризмальні безоболонкові кісти. 

У статті представлено результати комплексного обстеження й лікування протягом 5 років 46 дітей із 
травматичними й аневризмальними кістами щелеп і 8 дорослих із щелепними травматичними кістами. 
Для встановлення клінічного діагнозу використовували загальноклінічні й додаткові методи обстеження. 
Вивчено мікроскопічну будову післяопераційного матеріалу. 

Наведений матеріал наводить на думку про досить умовну діагностичну “межу” між травматичними й 
аневризмальними кістами, коли, по суті, основним диференційовано-діагностичним критерієм є ретельно 
зібраний анамнез. 

Ключові слова: діти, кісти, травматична кіста, аневризмальна кіста, щепно-лицева ділянка. 

Резюме  

Бессимптомное течение и отсутствие чётких клинических проявлений челюстных кист, похожесть их 
признаков на отдельных этапах развития, несмотря на нозологическую форму и место возникновения, 
придают этой патологии особенную актуальность в практике челюстно-лицевой хирургии. Особое место 
в номенклатуре опухолевидных образований челюстей занимают травматические и аневризмальные 
кисты. 

В статье представлены результаты комплексного обследования и лечения за 5-летний период 46 де-
тей с травматическими и аневризмальными кистами челюстей и 8 взрослых с челюстными травматичес-
кими кистами. Для постановки клинического диагноза использовали общеклинические и дополнительные 
методы обследования. Изучено микроскопическое строение послеоперационного материала. 

Представленный материал наводит на мысль об очень условной диагностической “границе” между 
травматическими и аневризмальными кистами, когда, по сути, основным дифференциально-
диагностическим критерием является тщательно собранный анамнез. 

Ключевые слова: дети, кисты, травматическая киста, аневризмальная киста, челюстно-лицевая об-
ласть. 

UDC 616.716.1./4-003.4-02:616-001./-006.31:616-07 

TRAUMATIC AND ANEURYSMAL JAW CYSTS: DIFFICULTIES OF THE 
DIAGNOSIS 
Tkachenko P.I., Starchenko I.I., Bilokon S.O., Lokhmatova N.V., Bilokon N.P., Popelo Y.V.  
Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava, Ukraine 

Summary 

The great diversity of the jaw cysts makes the issues of their diagnosis, differential diagnosis, and treatment 
quite important, always requiring an individual approach, given the features of each clinical case.  

Although the jaw cysts were first mentioned by Scultetus in 1654, the researchers still have different views 
on the semiotics and classifying individual nosological forms and, consequently, on choosing treatment meth-
ods, preventing possible complications and recurrences, and making prognosis.  

Asymptomatic clinical course and absence of characteristic clear clinical manifestations of the jaw cysts and 
similarity of their signs at separate developmental stages regardless of the nosological form and origin site 
make this pathology relevant in the practice of maxillofacial surgery. Traumatic and aneurysmal pseudocysts 
are common in the nomenclature of tumor-like formations of the jaws.  

The paper is concerned with the etiology and pathogenesis, clinical morphological features, and modes of 
treatment of traumatic and aneurysmal jaw cysts, based on the generalization of the findings of the scientific re-
searches, to emphasize the above nosological forms to the medical community. 

The study encompasses a thorough analysis of the fundamental scientific works and publications in periodi-
cals on the above issues. 

The clinical part of the study concerned a comprehensive examination of 46 children with traumatic and 
aneurysmal jaw cysts who received treatment at the surgical unit of the Poltava Municipal Children’s Clinical 
Hospital during the period of 5 years. In addition, 8 adult patients with traumatic cysts were examined and re-
ceived outpatient treatment at the Department’s clinic.  

Common clinical and additional examination methods, diagnostic puncture, EOD, radiography, CT, and MRI 
were used to make the clinical diagnosis in serious cases.  

The microscopic structure of the specimens made from the postoperative material using conventional tech-
niques was studied. 
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During 2014-2019, 46 children with non-odontogenic jaw cysts (NJC) were treated at the Department of 
Children’s Oral Surgery, including 24 patients (52.2%) with traumatic cysts (TC) and 15 patients (32.6%) with 
aneurysmal cysts (AC). That is, TC and AC accounted for 39 cases (84.8%) of NJC. At the same time, while the 
general age of patients with NJC ranged from 5 to 15 years, TC and AC were most common in children aged 
10-15 years, which is consistent with other researchers’ data, who observed the highest incidence in puberty. 25 
(64,1%) boys and 14 girls (35.9%) have been involved in the study.  

Generalized statistical analysis revealed that traumatic cysts accounted for 52.2% of children, 32.6% for 
aneurysmal and 15.2% for other types of non-odontogenic jaw cysts. The patients were predominantly males, 
and even trauma in the past medical history did not always correspond to and confirm the type of cystic forma-
tion. 

The presented material suggests a rather unclear diagnostic “boundary” between traumatic and aneurysmal 
cysts, when, in fact, the main differential diagnostic criterion is a carefully gathered anamnesis, even at the pre-
hospital stage. 

The given material can be the basis for further in-depth scientific and practical studies on immunohisto-
chemical structural features of traumatic and aneurysmal jaw cysts.  

Кeywords: children, cysts, traumatic cyst, aneurysmal cyst, jaw-facial area. 
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УДК: 617.51/.53-003.92-089:615.26 
Торопов О.А., Аветіков Д.С., Локес К.П., Стебловський Д.В., Скрипник В.М., Прихідько Р.А. 

ВИКОРИСТАННЯ КРІОКОНСЕРВОВАНОЇ ПЛАЦЕНТИ  
ДЛЯ ПРОФІЛАКТИКИ УТВОРЕННЯ ПАТОЛОГІЧНИХ РУБЦІВ  
ГОЛОВИ Й ШИЇ НА ІНТРА- І ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОМУ ЕТАПАХ  
ПРИ ПЛАНОВИХ ОПЕРАТИВНИХ ВТРУЧАННЯХ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 
Українська медична стоматологічна академія, Полтава, Україна 

Зв’язок публікації з плановими науково-дослідними роботами. Робота виконується на кафедрі хірургічної стоматології 
та щелепно-лицевої хірургії з пластичною та реконструктивною хірургією голови та шиї та є фрагментом комплексної ініціа-
тивної теми кафедри «Діагностика, хірургічне та медикаментозне лікування пацієнтів з травмами, дефектами та деформаці-
ями тканин, запальними процесами щелепно-лицевої локалізації» 2019-2023 рр. (№ державної реєстрації 0119U102862). 

 
Актуальність дослідження 

З роками прагнення людей красиво виглядати 
сильнішає, цей фактор збільшує кількість пацієн-
тів і викликає бурхливий розвиток реконструктив-
ної й естетичної хірургії обличчя. Нині маємо ве-
лику кількість методик усунення рубцевих дефор-
мацій, але жодна з них не гарантує оптимального 
косметичного ефекту. Так, за даними деяких ав-
торів, у загальній структурі звернень пацієнтів із 
рубцевими ураженнями шкіри 25% становлять 
рубці, локалізовані на обличчі й шиї, – показник 
дуже високий і зростає з кожним роком, а патоло-
гічні рубці перш за все є косметичним дефектом. 
Тому актуальність нашої роботи полягає у ство-
ренні нового, сучаснішого методу профілактики 
утворення патологічних рубців [1-3]. 

Мета дослідження  – пошук і аналіз наукових 
джерел, що стосуються профілактики патологіч-
них рубців в Україні та світі. 

Матеріали і методи дослідження 

Для вивчення матеріалів дослідження викорис-
тано бібліосемантичний і аналітичний методи, за 
допомогою яких ми опрацьовували літературні 
дані, а також матеріали досліджень, розміщені в 
інтернет-мережі. 

Результати досліджень 

Шкiра – найбільший орган людини, площа яко-
го становить 1,7-2,6 м2 і може змінюватися залеж-
но від росту й ваги [4]. Вона виконує функцію ос-
новного захисного бар'єра від зовнішнього сере-
довища. Порушення цього бар'єра після травми, 
опіків або хірургічної резекції може призвести до 
хронічних ран і шрамів, які фізично й емоційно 
спустошують пацієнтів. Тому краще розуміння клі-
тинних і молекулярних механізмів, що лежать у 
основі загоєння ран, потенційно може покращити 
життя таких людей, а також стимулювати розроб-
ку нових засобів профілактики й лікування [5].  

Раною називають ушкодження, що 
характеризується порушенням цілісності шкірних 
покривів, слизових оболонок, а іноді й глибоких 
тканин, і супроводжується болем, кровотечею й 
зяянням.  

Згідно з міжнародною класифікацією вогнепа-

льні рани виникають унаслідок кульового або 
осколкового поранення. Вони можуть бути на-
скрізними, коли є вхідні й вихідні ранові отвори; 
сліпими, коли куля або осколок застряють у тка-
нинах, і дотичними, при яких куля або осколок, 
пролітаючи по дотичній, ушкоджує шкіру й м'які 
тканини, але не залишається в них.  

Різані й колоті рани мають малу зону ушко-
дження, рівні краї; стінки ран зберігають життє-
здатність, дуже кровоточать, меншою мірою, ніж 
інші, піддаються інфікуванню. Проведені автора-
ми клінічні дослідження показують, що найбільш 
сприятливий естетичний результат загоєння бу-
ває саме при різаних ранах [6].  

Колоті проникні рани при невеликій зоні ушко-
дження шкіри чи слизової оболонки можуть бути 
дуже глибокими й украй небезпечними у зв'язку з 
можливістю ушкодження внутрішніх органів і за-
несення в них інфекції, наслідком чого можуть 
стати перитоніт і сепсис.  

Рубані рани мають різну глибину, супроводжу-
ються забоєм і розчавленням м'яких тканин.  

Забиті, рвані й розчавлені рани характеризу-
ються складною формою, нерівними краями, про-
сочені кров'ю, нежиттєздатними тканинами на 
широкій площі, у них створюються сприятливі 
умови для розвитку інфекції.  

Рвані рани виникають унаслідок грубої механі-
чної дії, часто супроводжуються відшаруванням 
шматками одягу, ушкодженням сухожиль, м'язів і 
судин, піддаються сильному забрудненню.  

Укушені рани завжди інфіковані слиною. 
Усі рани, крім операційних, вважаються пер-

винно інфікованими. Мікроорганізми в рану по-
трапляють разом із ушкоджувальним предметом, 
землею, шматками одягу, повітрям і при дотику до 
неї руками. Мікроорганізми, що потрапили в рану, 
можуть викликати її нагноєння й таке ускладнення 
як бешиха. Найбільш небезпечне потрапляння в 
рану мікроорганізмів, що розвиваються за відсут-
ності повітря й викликають анаеробну інфекцію 
(газову гангрену). Іншим небезпечним ускладнен-
ням ран стає зараження їх збудником правця. З 
метою його профілактики при всіх пораненнях, що 
супроводжуються забрудненням, особливо зем-
лею, пораненому вводять очищений протиправ-
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цевий анатоксин або протиправцеву сироватку [7].  
Отже, загоєння рани – це один із найскладні-

ших процесів у організмі людини. Він охоплює 
просторову й тимчасову синхронізацію різних ти-
пів клітин із різними ролями у фазах гемостазу, 
запалення, росту, реепітелізації й ремоделюван-
ня. З розвитком технологій стало можливим ви-
явити фенотипічну й функціональну гетероген-
ність типів клітин. Розкриття ролі кожного з цих 
типів клітин і їхньої взаємодії важливе для розу-
міння механізмів регенерації рани [8]. 

За нормального загоєння ран за пораненням 
настає початкова запальна фаза, коли фібрино-
вий згусток вивільняє хемотаксичні фактори, які 
ініціюють міграцію лейкоцитів у ділянку рани. Ней-
трофіли є одними з найбільш ранніх клітин для 
проникнення. Вони зрештою заміщуються макро-
фагами, що означає закінчення ранньої й початок 
пізньої запальної фази. Потім починається насту-
пна фаза поширення. У разі ненормального заго-
єння ран рясні макрофаги неадекватно вивільня-
ють цитокіни під час переходу між пізніми фазами 
запалення й проліферації, що продовжує запа-
лення й затримує реакцію загоєння. Це ключова 
подія, яка веде до утворення келоїдних і гіпер-
трофічних рубців. Примітно, що рани, позбавлені 
нейтрофілів, гояться нормально, що свідчить про 
те, що нейтрофіли не потрібні для участі макро-
фагів у нормальному загоєнні ран.  

За фазою проліферації відбувається фаза ре-
моделювання. Тут нові молекули екстрацелюляр-
ного матриксу відкладаються у впорядкованій по-
слідовності: фібронектин, потім колаген типу III, 
далі колаген типу I. Ремоделювання колагену ру-
бцевої тканини поступово збільшується. У резуль-
таті через 7 тижнів після поранення максимальна 
міцність на розрив рубцевої тканини становить 
70% міцності нормальної шкіри [9]. 

Рубець (Cicatrix) – це вторинний 
морфологічний елемент шкіри, який утворюється 
при її ушкодженні, а особливо при ушкодженні 
ретикулярної дерми [10]. 

Рубці класифікують:  
- за типом (нормотрофічні, атрофічні, гіпер-

трофічні й келоїдні); 
- за формою (лінійні, дугоподібні, фігурні й 

площинні); 
- за локалізацією (на відкритих ділянках тіла, 

на закритих ділянках); 
- за вираженістю локальної чутливості (зниже-

на, нормальна, підвищена, больова); 
- за впливом на функції (з порушенням функ-

цій, без порушення функцій); 
- за глибиною (поверхневі, глибокі);  
-  за естетикою (естетично прийнятні й естети-

чно неприйнятні); 
- за зовнішнім виглядом (фізіологічні й патоло-

гічні); 
- за показаннями до лікування (хірургічні й кос-

метичні) [11]; 
- за активністю клінічних проявів – на активні й 

неактивні [12]. 
Деякі автори вважають, що рубці утворюються 

лише через атипове загоєння ран, яке змінює рі-
вень колагену в дермі [13]. 

Досить зручний клінічний розподіл рубців шкіри 
на чотири типи: нормотрофічні, атрофічні, гіпер-
трофічні й келоїдні. Останні три типи рубців є па-
тологічними. 

Нормотрофічні рубці (Сicatrix normotrophica) – 
плоскі, світлого кольору і з близькою до нормаль-
них тканин еластичністю. Виникають унаслідок 
нормальної реакції сполучної тканини на травму. 

Атрофічні рубці (Сicatrix atrophica) – м’які, ма-
лорухомі, розташовуються нижче рівня прилеглої 
шкіри (западають) унаслідок недостатнього утво-
рення колагену. Виникають унаслідок зниженої 
реакції сполучної тканини на травму. 

Гіпертрофічні рубці (Сicatrix hypertrophica) – 
випинаються над поверхнею шкіри, рухомі, мо-
жуть мати м’яку або щільну консистенцію, але не 
переходять за межі травмованої ділянки. Стають 
наслідком надмірної реакції сполучної тканини на 
травму в несприятливих умовах загоєння (запа-
лення, розтягнення рубця). Фібробласти з 
підвищеною активністю синтезують надлишок ко-
лагену. Гіпертрофічні рубці здатні частково регре-
сувати через 1-1,5 року після травми [4; 14]. 

Келоїдні рубці (Сicatrix keloidea) розвиваються 
внаслідок надмірно вираженої реакції тканин на 
травму, зазвичай на тлі знижених показників за-
гального й тканинного імунітету. 

Огляд ключових положень про процес утво-
рення рубців зробив А.Є.Білоусов [15], який і роз-
ділив їх на 4 стадії. 

1. Стадія післяопераційного запалення й епіте-
лізація рани. Відомо, що після травматичного 
ушкодження тканин утворюється гематома. Саме 
утворення згустку забезпечує зупинку кровотечі й 
створює перешкоду для потрапляння патогенних 
мікроорганізмів у рани. Руйнування тромбоцитів 
призводить до вироблення ряду трансформуючих 
факторів росту (епідермальний фактор росту, ін-
суліноподібний фактор росту 1 типу й фактор рос-
ту, отриманий тромбоцитами). Ці фактори стиму-
люють синтез позаклітинного матриксу й ангіоге-
нез. Під час першої стадії утворення рубцевої 
тканини продукти фібринолізу стимулюють прони-
кнення нейтрофілів і моноцитів у рану. Ці клітинні 
гематогенні елементи продукують медіатори за-
палення, які активізують проліферацію й дифере-
нціювання кератиноцитів (головний клітинний ма-
трикс епідермісу).  

2. Стадія активного фібриногенезу й утворення 
щільного рубця, коли свіжа грануляційна тканина 
утворюється й дозріває в рані. Особливість цього 
типу тканин полягає в безлічі клітинних і судинних 
елементів. Але поступово вони регресують. Унас-
лідок цього процесу збільшується кількість волок-
нистих елементів сполучної тканини дерми – ела-
стичних і колагенових волокон різних типів. Фіб-
робласти мігрують до місця ушкодження й синте-
зують міжклітинну речовину сполучної тканини.  

3. Стадія утворення щільного рубця. Поступо-
во, завдяки синтезу колагенових і еластичних во-
локон фібробластами, кількість волокнистих стру-
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ктур збільшується порівняно з клітинними. Спе-
цифікою сполучної тканини на цій стадії рубцево-
го утворення є домінування колагену III типу над 
колагеном типу I.  

4. Стадія остаточної трансформації рубцевої 
тканини. Надлишки колагенових волокон викорис-
товуються тканинними ферментами. У місці трав-
ми немає специфічних запальних клітин. Завер-
шальна фаза характеризується майже повним 
зникненням малих кератиноцитів. Підпорядкова-
ність волоконних структур систематизується за-
лежно від сили, що діє на цю зону. Повністю роз-
виненим рубець вважають через 9-10 місяців піс-
ля ушкодження цілісності тканини. І утворення ру-
бцевої тканини, і загоєння ран залежать від конк-
ретного випадку й мають індивідуальний харак-
тер. Усі ці процеси в кожній фазі визначаються кі-
лькома факторами. Відхилення на будь-якій стадії 
можуть призвести до патологічного загоєння ран 
[16]. 

З літературних джерел відомо, що для кращого 
загоєння рани деякі автори використовують не 
тільки післяопераційну, а й інтраопераційну про-
філактику.  

Так, Криничко Л.Р. запропонував на етапі ін-
траопераційної профілактики під час проведення 
оперативного втручання вводити PRF-мембрану 
під поверхневі шари шкіри для профілактики 
утворення патологічних рубців [17]. 

Деякі автори вважають, що первинна W-
пластика дає приємні косметичні результати й 
може бути використана, щоб мінімізувати помітні 
рубці [18]. 

Привертає увагу метод, який запропонували 
вчені з університету Суонсі (Великобританія), а 
саме потенційне використання терапії на основі 
стовбурових клітин для відновлення й регенерації 
різних тканин і органів пропонує зміну парадигми 
в пластичній і реконструктивній хірургії. Викорис-
тання або ембріональних стовбурових клітин, або 
індукованих плюрипотентних стовбурових клітин у 
клінічних ситуаціях обмежене через норми й ети-
чні міркування, хоча ці клітини теоретично дають 
велику користь. Мезенхімальні стовбурові клітини 
для дорослих виявляються ідеальною популяцією 
стовбурових клітин для практичної регенеративної 
медицини. Серед цих клітин стовбурові клітини, 
що походять із жиру, мають можливість диферен-
ціювати мезенхімальні, ектодермальні й ентодер-
мальні лінії [19]. 

Одним з ефективних і безпечних способів 
профілактики й лікування рубців є використання 
силіконового гелю [20].  

Проводячи порівняльну характеристику дина-
міки клінічних змін у післяопераційних рубцево-
змінених тканинах шкіри, слід зауважити, що за-
стосування шкірного клею «Дермабонд» в інтрао-
пераційний період скорочує термін епітелізації, 
сприяє оптимальному загоєнню ран і забезпечує 
формування естетичніших рубців, що створює оп-
тимальний і функціональний, і косметичний ре-
зультат [21]. 

Також треба розуміти, що без післяопераційної 

профілактики практично неможливо отримати ба-
жаний результат – нормотрофічний рубець, тому 
ця проблема також привертає пильну увагу. 

LED RL (Light-emitting diode Red Light) профі-
лактика рубців за допомого ЛЕД ламп червоного 
світла. LED-RL є терапевтичною модальністю, що 
має велике значення в дерматології й може поте-
нційно клінічно обмежувати фіброз шкіри, знижу-
ючи активність фібробластів у шкірі й вироблення 
колагену. Використання світлотерапії LED-RL у 
ранній післяопераційний період може оптимізува-
ти загоєння ран і запобігти надмірному рубцюван-
ню. Результати цього дослідження можуть змінити 
сучасну парадигму лікування фіброзних шкірних 
хвороб і допомогти лікарям безпечно використо-
вувати цю методику для профілактики патологіч-
них рубців [22]. 

Цибулевий екстракт (екстракт часнику), Екст-
ракт цибулі, або Extraum cepae, використовується 
як місцевий засіб для зменшення утворення руб-
ців. Він має й бактерицидні, і протизапальні влас-
тивості, які, як вважає (Gauglitz GG, 2013), опосе-
редковуються за допомогою флавоноїдів кверце-
тину й кемпферолу, що інгібують проліферацію 
фібробластів і вироблення колагену [23]. У деяких 
дослідженнях було виявлено, що місцеве засто-
сування цибулевого екстракту покращує зовнішній 
вигляд рубця, але не є більш ефективним, ніж си-
ліконовий гель або силіконові покриття [24]. 

Мітоміцин С – це природна сполука, виділена з 
видів Streptomyces, яка діє на зшивання ДНК, за-
побігаючи реплікації ДНК і, отже, розмноження 
клітин. Його застосовували місцево і внутрішньо-
венно як хіміотерапевтичний засіб. Наявні дані 
про мітоміцин С дуже обмежені. У випадку з дво-
ма пацієнтами виявлено зменшення розміру й ви-
соти келоїдів після лікування вирізанням після го-
ління, місцевого застосування мітоміцину С і про-
меневої терапії було досягнуто без рецидивів із 
дворічним спостереженням. Однак інше дослі-
дження показало погіршення келоїду й розвиток 
виразки після лікування внутрішньолезіональним 
мітоміцином С. Загалом, недостатньо доказів яко-
сті для надання рекомендації щодо застосування 
мітоміцину С для лікування рубців [25].  

Іміквімод 5% крем – це модифікатор імунної 
відповіді, який стимулює інтерферон до збільшен-
ня руйнування колагену, а також змінює експресію 
генів, пов’язаних з апоптозом. У нерандомізова-
них дослідженнях було встановлено деякі докази 
того, що використання крему знижувало швидкість 
рецидиву келоїдів після хірургічного вирізання, 
особливо ураження на мочці вуха чи біля неї [26; 
27].  

Блеоміцин – це ін'єкційний засіб, який, як вва-
жають, інгібує синтез колагену за рахунок знижен-
ня стимуляції шляхом перетворення фактора рос-
ту-бета-1 (TGF-β1). Докази терапії блеоміцином 
досить обмежені, у літературі є лише невеликі й 
варіативно розроблені дослідження. Ці дослі-
дження свідчать про значне поліпшення висоти й 
консистенції гіпертрофічного рубця чи келоїду, 
зменшення еритеми, свербіння й болю, але вияв-
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ляли й побічні ефекти – депігментацію й шкірну 
атрофію [28]. 

Інтерферон знижує синтез колагену I і III, одно-
часно викликаючи антипроліферативний ефект. 
При ін'єкції в ураження встановлено, що інтерфе-
рон зменшує розмір келоїдів на 50% через 9 днів, 
що вище в порівнянні з внутрішньолезіональною 
терапією кортикостероїдами. Гіпертрофічні рубці 
також показують добру реакцію на лікування ін-
терфероном; при введенні три рази за тиждень 
виявлено значне поліпшення якості й об’єму, роз-
міру рубців, але лікування інтерфероном може ви-
кликати системні грипоподібні симптоми й місцеві 
запальні реакції на місці ін’єкції. Крім того, терапія 
інтерфероном коштує досить дорого, а наявні дані 
не підтверджують використання цього лікування в 
більшості випадків [29].  

Також для профілактики рубців використову-
ють лазерну терапію, але докази щодо ефектив-
ності лазерного лікування хірургічних рубців, гі-
пертрофічних рубців і келоїдів дещо змішані, про-
те в цілому показують добрі результати. Багато-
разові дослідження повідомляють про значне по-
ліпшення товщини рубців  за правильно заданою 
програмою [30]. 

Рубцевий масаж – це форма терапії під тис-
ком, яка, як вважають, діє на прискорення дозрі-
вання колагену і впливає на ремоделювання руб-
ців, руйнуючи фіброзну тканину, покращуючи гну-
чкість і переорієнтовуючи колагенові волокна. Не-
зважаючи на це, оскільки існує незліченна схема 
масажу рубців, суперечливі заходи результатів і 
кілька порівняльних досліджень, є лише слабкі 
докази, що підтверджують використання рубцево-
го масажу [31].  

Висновок 

На підставі використаного бібліосемантичного 
й аналітичного методів, за допомогою яких ми 
опрацьовували літературні дані, ми вважаємо, що 
вивчення проблеми інтра- і післяопераційної про-
філактики патологічних рубців на різних етапах їх 
формування залишається актуальною темою й 
потребує подальшого вивчення. 
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Стаття надійшла: 29.04.2020 року 
Резюме 

За статистичними даними, у загальній структурі звернень пацієнтів із рубцевими ураженнями шкіри 
25% становлять рубці, локалізовані на обличчі й шиї. Цей показник дуже високий і зростає з кожним ро-
ком, а патологічні рубці перш за все є косметичним дефектом. Тому в статті авторами було використано 
бібліосемантичний і аналітичний методи, за допомогою яких опрацьовували літературні дані. 

Ключові слова: рана, рубці, інтраопераційна профілактика рубців, післяопераційна профілактика ру-
бців, дефекти тканин. 

Резюме 

По статистическим данням, в общей структуре обращений пациентов с рубцовыми поражениями кожи 
25% составляют рубцы, локализованые на лице и шее. Этот показатель является очень высоким и воз-
растает с каждым годом, а патологические рубцы – это прежде всего косметический дефект. Поэтому в 
данной статье было использовано библиосемантический и аналитический методы, с помощью которых 
обрабатывали литературные данные.  

Ключевые слова: рана, рубцы, интраоперационная профилактика рубцов, послеоперационная про-
филактика рубцов, дефекты тканей. 

UDC: 617.51/.53-003.92-089:615.26 

THE USE OF CRYOCONSERVATED PLACENTA FOR PREVENTION OF 
PATHOLOGIC SCAR FORMATION OF THE HEAD AND NECK AT THE 
INTRA- AND POSTOPERATIVE STAGE IN PLANNED SURGERY  
Toropov O.A., Avetikov D.S., Lokes K.P., Steblovskyi D.V., Skrypnyk V.M., Prykhidko R.A. 
Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava, Ukraine 

Summary 

As the trend to look beautiful is growing, so does the number of patients seeking reconstructive and aes-
thetic facial surgery, which leads to the rapid development of this field. To date, there exists a large number of 
techniques to eliminate a scar deformity, but none of them guarantees the optimal cosmetic effect. 

The purpose of the study. The study aims to search for and analyze scientific sources related to the preven-
tion of pathological scars in Ukraine and the world. 

Materials and methods of research. To study the research materials, the bibliosemantic and analytical meth-
ods have been applied to process literature data, as well as research materials posted on the Internet. 

Skin is the largest human organ whose total surface area ranges from 1.7 to 2.6 m2 and can vary depending 
on height and weight. It acts as the main protective barrier from the environment. Violation of this barrier after in-
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jury, burns, or surgical resection can lead to chronic wounds and scars that affect patients physically and emo-
tionally. Therefore, a better understanding of the cellular and molecular mechanisms underlying wound healing 
can potentially improve the lives of such people, as well as stimulate the development of new prevention and 
treatment methods. 

All wounds, except for surgical ones, are initially considered to be infected. Microorganisms get into the 
wound along with the damaging object, soil, pieces of clothing, air, and during hand touching. Once in the 
wound, microorganisms can cause suppuration and complications such as erysipelas. The most dangerous way 
for the microorganisms to enter the wound is in the absence of air which can cause anaerobic infection (gas 
gangrene). Another dangerous wound complication is a tetanus infection. For its prevention, all contaminated 
wounds (especially, by soil) should be treated with anti-tetanus toxoid or anti-tetanus serum. 

Thus, wound healing is one of the most difficult processes in the human body. It includes spatial and tempo-
ral synchronization of different cell types with different roles in the phases of hemostasis, inflammation, growth, 
reepithelialization, and remodeling. With the development of technology, it became possible to detect the phe-
notypic and functional heterogeneity of cell types. Discovering the role of each of these cell types and their in-
teraction with each other is important for understanding the mechanisms of wound regeneration. 

The scar (Cicatrix) is a secondary morphological element of the skin, which is formed when it is damaged, 
and especially when the reticular dermis is damaged. 

 Laser therapy is used to prevent scarring, but the evidence for the effectiveness of laser treatment of surgi-
cal and hypertrophic scars, as well as keloids is somewhat insufficient, but generally suggests promising results. 
Multiple studies report a significant scar thickness improvement when applying the right program. 

Conclusion. Based on the bibliosemantic and analytical methods applied to process literature data, we be-
lieve that the study of intra- and postoperative prevention of pathological scars at different stages of their forma-
tion remains a topical issue and needs further study. 

Key words: wound, scars, intraoperative scar prevention, postoperative scar prevention, tissue defects. 
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ОРТОПЕДИЧНА СТОМАТОЛОГІЯ 

УДК 616.314.26-06:616.724-008.6 
Боян  А.М. 1,2, Безсонов  В.І. 1 

ДОСЛІДЖЕННЯ ДИНАМІКИ СТАНУ ХВОРИХ ІЗ М’ЯЗОВО-
СУГЛОБОВОЮ ДИСФУНКЦІЄЮ СКРОНЕВО-НИЖНЬОЩЕЛЕПНОГО 
СУГЛОБА, ЯКІ ВИРІШИЛИ ЗАВЕРШИТИ ЛІКУВАННЯ ПІСЛЯ 
УСУНЕННЯ В НИХ СИМПТОМІВ ЗАХВОРЮВАННЯ,  
ДОСЯГНУТОГО ЗА ДОПОМОГОЮ ОКЛЮЗІЙНИХ ШИН 
1 Харківська медична академія післядипломної освіти, Харків, Україна 
2 Республіканський центр стоматологічної імплантації, Харків, Україна 

Робота є фрагментом НДР кафедри ортопедичної стоматології Харківської медичної академії післядипломної освіти «Удо-
сконалення методик протезування і покращення якості матеріалів при лікуванні стоматологічних хворих» (номер державної ре-
єстрації 0115U000146). 

 
Серед актуальних, важливих і найбільш 

складних проблем сучасної ортопедичної сто-
матології провідне місце займають проблеми 
діагностики й ефективного лікування скронево-
нижньощелепних розладів (СНР).    

Численними клінічними дослідженнями в 
Україні й за рубежем доведено, що СНР посі-
дають третє місце серед хвороб, які уражують 
зубощелепну ділянку, після карієсу і його ускла-
днень та патології пародонта. Серед пацієнтів, 
які звертаються по стоматологічну допомогу, 
частота СНР, за даними різних авторів, складає 
від 27% до 76%, із них від 14% до 29% – це діти 
й підлітки [1-6]. Понад 80% усіх захворювань 
скронево-нижньощелепного суглоба (СНЩС) 
складають функціональні захворювання, а саме 
м’язово-суглобова дисфункція (МСД) СНЩС 
[1;2;6]. 

На думку провідних світових експертів у га-
лузі стоматології, незважаючи на те, що про-
блеми діагностики й лікування МСД СНЩС по-
стійно знаходяться в центрі уваги  дослідників у 
всьому світі та їм присвячена велика кількість 
публікацій, ці проблеми залишаються недостат-
ньо вивченими й найбільш дискусійними в сто-
матології. Так, постійно точаться дискусії навко-
ло багатьох аспектів питань проведення міоре-
лаксаційної терапії й лікування з використанням 
оклюзійних кап, шин, які нині займають провідне 
місце в комплексному патогенетичному лікуван-
ні МСД СНЩС [2;4;6-10]. Більшість запропоно-
ваних за останні десятиріччя протоколів ліку-
вання дисфункцій СНЩС у вітчизняній і зарубі-
жній стоматології містять у ролі важливого ком-

понента комплексного лікування використання 
оклюзійних шин, оскільки шина нормалізує про-
сторове положення нижньої щелепи, забезпечує 
множинні оклюзійні контакти й сприяє віднов-
ленню нормального функціонального стану жу-
вальної мускулатури й СНЩС [2;4;6;7].  

Після успішного завершення лікування за до-
помогою оклюзійних шин досягнуті результати 
закріплюються тимчасовим, а потім постійним 
протезуванням [2;4;5;10;12].  

Мета дослідження – вивчити динаміку стану 
хворих із м’язово-суглобовою дисфункцією 
скронево-нижньощелепного суглоба, які вирі-
шили завершити лікування на стадії усунення 
симптомів захворювання, досягнутого за допо-
могою оклюзійних шин, і не проходити повного 
циклу лікування. 

Необхідно оцінити міру стійкості позитивного 
результату, досягнутого за допомогою оклюзій-
них шин, що має не тільки наукове, а і велике 
практичне значення для вивчення віддалених 
результатів лікування. 

Матеріали і методи 
дослідження 

У дослідженні брали участь 25 пацієнтів: 8 
(32%) чоловіків і 17 (68%) жінок віком 35-60 ро-
ків (середній вік 46,12±1,47 років), які в числі 
360 хворих із діагностованою МСД СНЩС успі-
шно пройшли лікування в 2015-2019 рр. у бага-
топрофільній стоматологічній клініці – Республі-
канському центрі стоматологічної імплантації 
(м. Харків, Україна).  

Дослідження відповідало всім основним біо-
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етичним нормам. Його можна вважати рандомі-
зованим, оскільки група хворих склалася випад-
ковим чином без цілеспрямованого відбору. 

Ці хворі з різних причин суб'єктивного харак-
теру відмовилися від проходження завершаль-
ного етапу лікування й після усунення в них 
симптомів МСД СНЩС і відновлення нормаль-
ного функціонування жувальних м'язів і СНЩС, 
підтверджених об'єктивними методами обсте-
ження, припинили лікування, але дали згоду за-
лишитися на диспансерному обліку в клініці й 
періодично проходити  обстеження. 

Хворі проходили обстеження стану зубоще-
лепної системи до початку лікування, після усу-
нення симптомів МСД СНЩС і відновлення но-
рмального жувального процесу за допомогою 
оклюзійних шин, потім через 1 місяць після при-
пинення носіння шини, через 1 рік і 1,5 року піс-
ля закінчення лікування. 

Використовувалися методи клінічного обсте-
ження за загальноприйнятими методиками з 
урахуванням рекомендацій [11], а також спеціа-
льні методи: функціональні й променеві. Усім 
хворим проводили: аналіз діагностичних гіпсо-
вих моделей щелеп у артикуляторі; поверхневу 
електроміографію (ЕМГ) (для встановлення мі-
ри функціональних м'язових порушень); артро-
фонографію СНЩС (АФГ) (для об’єктивізації су-
глобових звуків). З метою візуалізації зубоще-
лепної системи й СНЩС усім хворим проводили 
ортопантомографію (ОПТГ). За показаннями ви-
конували ультразвукове дослідження (УЗД), 

комп'ютерну томографію (КТ) або магнітно-
резонансну томографію (МРТ) СНЩС. 

Статистичну обробку даних проводили з ви-
користанням методів варіаційної статистики. 
Достовірність відмінностей між середніми вели-
чинами по групі хворих до лікування і в різні пе-
ріоди після лікування оцінювали за допомогою t 
- критерію Ст’юдента при рівні статистичної 
значущості p<0,05. Розрахунки виконували на 
PC ASUS T 100 із використанням програмного 
продукту "Microsoft Office Excel". 

Результати досліджень і їх обговорення 

На первинному прийомі в лікаря хворі вказа-
ної групи з 25 осіб пред'являли скарги на утруд-
нення й дискомфорт під час жування – 25 осіб 
(100%); клацання, хрускіт, тріск у одному або 
обох суглобах при відкриванні й/або закриванні 
рота – 23 (92,0%); біль у жувальних м'язах, від-
чуття напруженості, стомлюваності жувальних 
м'язів – 25 (100%); больові відчуття в ділянці 
одного або обох СНЩС – 20 (80,0%); шум і за-
кладеність у вухах, ослаблення слуху – 13 
(52,0%); обмежене відкривання рота – 19 
(76,0%); головний біль  – 10 (40,0%); біль у різ-
них ділянках обличчя – 12 (48,0%) та ін. Як пра-
вило, кожен пацієнт пред'являв кілька скарг (у 
середньому 5,4±1,2 скарг). 

Проведене функціональне клінічне обсте-
ження зубощелепно-лицевої системи цієї групи 
хворих дозволило виявити низку симптомів МСД 
СНЩС, представлених у таблиці.  

Таблиця 1.  
Частота прояву основних симптомів м'язово-суглобової дисфункції  

у досліджуваної групи хворих ( n=25). 

Кількість пацієнтів, у яких спостерігався симптом 
Об'єктивний симптом 

n % 

Біль при пальпації жувальних м'язів 25 100,0 

Наявність шумових явищ у суглобах (клацання, хрус-
кіт, тріск, крепітація) у різних фазах відкривання або 
закривання рота, 

усього,  

у тому числі:  

в одному суглобі  

в обох суглобах 

 
 
 

23 

 

13 

10 

 
 
 

92,0 

 

52,0 

40,0 

Біль при пальпації СНЩС, усього,  

У тому числі:  

в одному суглобі  

в обох суглобах 

20 

 

13 

7 

80,0 

 

52,0 

28,0 

Зниження висоти нижньої третини обличчя 21 84,0 

Асиметрія обличчя 19 76,0 

Порушення рухів нижньої щелепи  
(девіація, дефлексія) 

23 92,0 

Обмеження відкривання рота 19 76,0 
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В анамнезі у 4 із 25 хворих було виявлено 
суперконтакти, які усунено шляхом вибіркового 
пришліфовування зубів, проте на розвиток за-
хворювання МСД СНЩС у них це не вплинуло. 
У 5 хворих (20,0%) було виявлено фіксоване 
одностороннє жування, з яким самі хворі  пов'я-
зували початок захворювання МСД СНЩС. Чет-
веро хворих (16,0%) пов'язували початок захво-
рювання з лікуванням зубів (пломбування, рес-
таврація зубів, тривале перебування з широко 
відкритим ротом при лікуванні зубів). Інші 16 
хворих (64,0%) розвиток МСД СНЩС не пов'язу-
вали ні з якими причинами. 

На клінічному обстеженні оклюзії в усіх хво-
рих було виявлено оклюзійні порушення, зумов-
лені дефектами й деформаціями зубних рядів, а 
саме: відсутність оклюзійних контактів у бічних 
групах зубів з причини вкорочених зубних рядів 
через вторинну часткову адентію. У 4 із 18 хво-
рих (22,2%) спостерігалися дефекти зубних ря-
дів малої протяжності (2-3 зубів), 8 хворих 
(44,4%) мали дефекти середньої протяжності (4-
6 зубів), а в 6 хворих (33,4%) мали місце дефек-
ти великої протяжності. 

Клінічний діагноз МСД СНЩС, установлений 
цим хворим, було підтверджено, доповнено й 
уточнено апаратними обстеженнями (ЕМГ, АФГ, 
УЗД, променевими).  

Для кожного хворого був розроблений інди-
відуальний план лікування МСД СНЩС. Уза-
гальнений алгоритм лікування охоплював такі 
заходи: 

- отримати відбитки для виготовлення діаг-
ностичних і робочих моделей; 

- вивчити гіпсові діагностичні моделі щелеп у 
артикуляторі;  

- визначити оптимальну фізіологічну центра-
льну оклюзію. Для цього провести сеанс через-
шкірної електронейростимуляції жувальних м'я-
зів і м'язів шиї для їх максимальної релаксації 
згідно із запропонованим нами модифікованим 
методом [15;16] із використанням розробленого 
приладу [14];  

- на основі отриманої інформації виготовити 
лікувальну оклюзійну шину на зубний ряд за-
пропонованої конструкції; 

- у період носіння шини провести додатково 
2-3 сеанси електронейростимуляції жувальних 
м'язів і м'язів шиї з метою прискорення процесу 
перепрограмування патологічного функціону-
вання жувальних м'язів і оптимізації просторо-
вого положення нижньої щелепи в центральній 
оклюзії. За необхідності проводити корекцію лі-
кувальної оклюзійної шини;  

- зняти шину після усунення симптомів МСД 

СНЩС і відновлення нормального функціону-
вання жувального апарату, підтверджених об'-
єктивними методами обстеження, у тому числі 
спеціальними; 

- з метою закріплення отриманого результату 
за параметрами, досягнутими на лікувальній 
оклюзійній шині, виготовити спочатку тимчасові, 
а потім постійні ортопедичні конструкції.  

Необхідно зазначити, що в результаті ліку-
вання оклюзійними шинами впродовж 3,5±0,7 
місяців в усіх 25 хворих були майже повністю 
усунені клінічні прояви МСД СНЩС і відновлено 
нормальне функціонування жувальних м'язів і 
СНЩС. У хворих припинилися больові відчуття 
в жувальних м'язах і СНЩС, відновилася нор-
мальна висота прикусу, зникла асиметрія об-
личчя. Середнє значення максимальної амплі-
туди відкривання рота по групі хворих після лі-
кування склало 46,8±0,4 мм (до лікування було 
34,2±2,1 мм), що відповідає референтному зна-
ченню. Шумові явища в суглобах у 18 хворих 
зникли, а в 7 залишилося  м'яке, згладжене кла-
цання. Відновлення нормального функціонуван-
ня  жувальних м'язів і СНЩС було підтверджено 
об'єктивними методами обстеження – ЕМГ і 
АФГ. 

Статистична обробка табличних даних ЕМГ 
за допомогою ЕОМ показала позитивну динамі-
ку параметрів ЕМГ по цій групі хворих після но-
сіння лікувальної оклюзійної шини в порівнянні з 
параметрами ЕМГ до початку лікування, яка 
проявилася в наступному.  

Було виявлено статистично достовірне 
(p<0,05): 

- зниження підвищеної біоелектричної актив-
ності жувальних м'язів у стані відносного фізіо-
логічного спокою;  

- збільшення амплітуди раніше знижених біо-
потенціалів жувальних м'язів при жуванні й мак-
симальному стисканні щелеп до значень, харак-
терних для здорових осіб без ознак МСД СНЩС;  

- відновлення симетрії біоелектричної актив-
ності жувальних м'язів ліворуч і праворуч, адже 
до лікування спостерігався яскраво виражений 
асиметричний тонус жувальної мускулатури.  

Артрофонографія зафіксувала зникнення 
шумових явищ у СНЩС у 18 з 25 хворих (72%), 
а в 7 хворих залишилося м'яке, згладжене кла-
цання. 

Як приклад наведено фрагменти електроміо-
грам та артрофонограм хворої К., 39 років (істо-
рія хвороби №69) із цієї групи до лікування 
(рис.1,3) і після лікування за допомогою оклю-
зійної шини (рис. 2,4). 
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Рис. 1. Фрагмент електроміограми хворої К. до лікування. 
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Проба «Максимальне стискання зубів». Трива-
лість запису 00:00.20. Розраховані параметри й 

колові діаграми параметрів для обраного фрагме-
нта ЕМГ  

 

 
Рис. 2. Фрагмент електроміограми хворої К. після лікування. 

Проба "Максимальне стискання зубів". Тривалість  запису 00:00:20 
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Правий скронево-нижньощелепний суглоб.  

 
Рис. 3.  Фрагмент артрофонографії хворої К. до лікування. 

Правий скронево-нижньощелепний суглоб   

 
Рис. 4. Фрагмент артрофонографії хворої К. після лікування 

Як свідчать параметри фрагмента ЕМГ хворої 
до лікування, при максимальному стисканні зубів 
знижується біоелектрична активність жувальної 
мускулатури, особливо Md (правий власне жува-
льний м’яз) (рис. 1). 

У цілому, електроміографічне дослідження сві-
дчить про втомленість жувальних м’язів, розбала-
нсованість і дискоординацію їхньої роботи. 

На фрагменті артрофонограми наявний вира-
жений хрускіт у середині фази відкривання рота й 

клацання в середині фази закривання рота  
(рис. 3). 

Після лікування за допомогою оклюзійної шини 
спостерігається нормалізація роботи жувальних 
м’язів. При максимальному стисканні зубів підви-
щується біоелектрична активність жувальної мус-
кулатури, особливо Md (правий власне жувальний 
м’яз) у порівнянні з аналогічною пробою до ліку-
вання (рис. 2). 

Після проведеного лікування, як свідчить пред-
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ставлений фрагмент артрофонограми, у правому 
скронево-нижньощелепному суглобі наявний ко-
роткотривалий хрускіт у першій третині фази від-
кривання рота й більш тривалий хрускіт на почат-
ку фази закривання рота. У порівнянні з аналогіч-
ною пробою до лікування виявлено відсутність 
клацання (рис. 4). 

Усунення клінічних проявів МСД СНЩС і пози-
тивні результати об'єктивної оцінки функціонуван-
ня жувального апарату дали всі підстави для при-
пинення носіння оклюзійної шини й можливості 
переходу до завершального етапу лікування: ви-
готовлення тимчасових, а потім постійних ортопе-
дичних конструкцій. 

Проте вказані 25 хворих, позбавившись болю, 
дискомфорту в жувальних м'язах і суглобах та ін-
ших неприємних явищ, висловили бажання відмо-
витися від подальшого лікування, але погодилися 
залишитися на диспансерному обліку й періодич-
но проходити обстеження. Вивчення стану таких 
хворих у різні періоди часу після припинення 
носіння оклюзійних шин показало наступні ре-
зультати. 

1. Упродовж першого тижня після припинен-
ня носіння оклюзійної шини хворі (з їхніх слів) від-
чували деякий дискомфорт при жуванні через 
зміну положення нижньої щелепи в центральній 
оклюзії в порівнянні зі "звичною" (неправильною, 
патологічною) оклюзією, але до середини другого 
тижня всі адаптувалися до нового положення 
нижньої щелепи, і відчуття дискомфорту зникло.  

2. Через 2 тижні після припинення носіння 
шини в 17 із 25 хворих (68,0%) поступово знову 
почали проявлятися окремі симптоми МСД СНЩС 
– важкість у ділянці СНЩС, швидка 
стомлюваність, напруженість і болючість жуваль-
них м'язів, знову виникли шумові явища в суглобі. 

3. Обстеження через 4 тижні після припи-
нення носіння оклюзійної шини показало, що у 24 
із 25 хворих (96,0%) стався рецидив захворюван-
ня, їхній стан практично повернувся до початково-
го, який спостерігався до початку лікування, що 
підтвердилося об'єктивними обстеженнями. ЕМГ-
дослідження показало розбалансованість, 
дискоординацію роботи жувальних м'язів, вира-
жену асиметрію їхньої біоелектричної активності  
в правому й лівому жувальних м’язах. 
Артрофонографія зафіксувала різні шумові явища 
в одному або обох суглобах у різних фазах 
відкривання/закривання рота.  

4. Лише один хворий із 25 (4,0%) через 4 
тижні після зняття шини продовжував почуватися 
комфортно, ніяких скарг не пред'являв, симптомів 
МСД у нього не було. ЕМГ і АФГ також показали 
значення параметрів, близьких до значень у здо-
рових осіб, тобто негативної динаміки стану не 
спостерігалося, і тому в проведенні подальшого 
лікування не було необхідності. 

5. Іншим 24 хворим повторно було проведе-
но лікування згідно з розглянутим вище алгорит-
мом. Через 4 тижні носіння виготовленої 
лікувальної оклюзійної шини всі симптоми МСД 
СНЩС в усіх хворих зникли, клінічний стан 

нормалізувався. Показники ЕМГ і АФГ також свід-
чили про нормалізацію функціонування жуваль-
них м'язів і СНЩС. 

Було прийнято рішення перейти до заверша-
льного етапу лікування –протезування спочатку 
тимчасовими, а потім постійними ортопедичними 
конструкціями.  

За результатами обстеження, проведеного че-
рез 1 і 1,5 року після фіксації постійних протезів, 
усі 24 колишні хворі почувалися добре, ніяких 
скарг не пред'являли, рецидивів захворювання 
МСД СНЩС не спостерігалося.  

Отримані результати дослідження є об'єктив-
ним клінічним підтвердженням обґрунтованості 
розкритого в роботах ряду вітчизняних і зарубіж-
них дослідників механізму розвитку МСД СНЩС 
унаслідок оклюзійних порушень, пов'язаних із де-
фектами зубних рядів [2;4;5;8;10;12;13]. 

Результати дослідження підтверджують поло-
ження про те, що саме зубні ряди відіграють 
провідну опорну роль у стабілізації нижньої щеле-
пи в правильному фізіологічному положенні в 
центральній оклюзії [12]. Отримані дані показали, 
що при порушенні оклюзії можуть сформуватися 
патологічні програми гіпертонусу й спазму жува-
льних м'язів, зміститися голівки нижньої щелепи в 
суглобових ямках. Коли в цих хворих компенсато-
рні механізми жувальної мускулатури й тканин 
СНЩС виснажилися, настала фаза декомпенсації 
й розвинулися симптоми МСД СНЩС. 

Запропонована нами схема лікування МСД 
СНЩС, що ґрунтується на вдосконаленій методи-
ці черезшкірної електронейростимуляції жуваль-
них м'язів і м'язів шиї (ЧЕНС) за допомогою роз-
робленого приладу, показала свою ефективність 
[14-16 ]. Вона досить повно кореспондується з ме-
тодиками, які викладені в роботах [2;8;12].  

Розбіжності запропонованого підходу в 
порівнянні з чинними такі: 

- забезпечення більш глибокого й повнішого 
розслаблення жувальної мускулатури за допомо-
гою розробленого приладу [14];  

- більш точне визначення оптимальної 
центральної оклюзії за один сеанс, що має 
вирішальне значення для точного виготовлення 
лікувальної оклюзійної шини [15;16]; 

- використання однієї шини запропонованої 
універсальної конструкції замість кількох (релак-
саційної, стабілізуючої, репозиційної), що значно 
скорочує час лікування і знижує фінансові витрати 
на нього. 

Висновки 

1. У хворих із м'язово-суглобовою дисфунк-
цією СНЩС оклюзійного генезу, яка зумовлена 
дефектами зубних рядів, насамперед у бічних ді-
лянках, неприпустимо припиняти лікування на 
стадії лише усунення клінічних ознак МСД СНЩС і 
відновлення нормального жувального процесу за 
допомогою оклюзійних шин, оскільки це в 96% ви-
падків призводить до рецидиву захворювання 
впродовж першого місяця після припинення но-
сіння шини. 



ISSN 2409-0255. Український стоматологічний альманах. 2020. № 2 

 88 

2. Досягнуті позитивні результати лікування 
МСД СНЩС за допомогою оклюзійних шин (уста-
новлення правильного фізіологічного положення 
нижньої щелепи в оптимальній центральній оклю-
зії, відновлення висоти прикусу, встановлення 
правильних взаємовідношень елементів СНЩС і 
нормалізація функціонального стану жувальної 
мускулатури) мають лише тимчасовий характер, 
якщо не забезпечена довготривала фіксація цих 
результатів за допомогою протезування постій-
ними ортопедичними конструкціями. 

3. Обов'язкова умова забезпечення довго-
тривалих стабільних позитивних результатів ліку-
вання м'язово-суглобової дисфункції СНЩС оклю-
зійного генезу – проходження хворим повного ци-
клу лікування, який дозволяє стабілізувати прави-
льне фізіологічне положення нижньої щелепи в 
оптимальній центральній оклюзії шляхом проте-
зування. Після проходження повного циклу ліку-
вання в жодного з хворих досліджуваної групи не 
було виявлено рецидивів захворювання впродовж 
1,5 року спостереження. 

Перспективи подальших досліджень  

Плануємо подальші дослідження ефективності 
запропонованого авторського алгоритму лікуван-
ня пацієнтів із МСД СНЩС і вивчення віддалених 
результатів лікування на значному клінічному ма-
теріалі. 
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Резюме 

Запропоновано алгоритм лікування м’язово-суглобової дисфункції скронево-нижньощелепного сугло-
ба (СНЩС) оклюзійного генезу з використанням авторського модифікованого методу черезшкірної елект-
ронейростимуляції й лікувальної оклюзійної шини універсальної конструкції. 

На конкретному клінічному матеріалі доведено, що відмова частини хворих (25 осіб) від проведення 
завершального етапу лікування дисфункції СНЩС (виготовлення тимчасових, а потім постійних протезів) 
після усунення в них симптомів дисфункції й відновлення нормального функціонування жувальних м’язів і 
СНЩС (що підтверджено об’єктивними методами дослідження, у тому числі спеціальними), у 96% випад-
ків призвела до рецидиву захворювання протягом першого місяця після припинення носіння лікувальної 
оклюзійної шини. 

Отже, обов’язкова умова забезпечення довготривалих стабільних позитивних результатів лікування 
дисфункції СНЩС оклюзійного генезу у хворих, що мають дефекти зубних рядів, – це проведення повно-
го циклу лікування, невід’ємною складовою якого є раціональне протезування, що підтверджується конт-
рольними обстеженнями хворих через 1 і 1,5 року після закінчення лікування. 

Ключові слова: дисфункція скронево-нижньощелепного суглоба; черезшкірна електронейростимуля-
ція; оклюзійна шина; протезування; віддалені результати. 

Резюме 

Предложен алгоритм лечения мышечно-суставной дисфункции височно-нижнечелюстного сустава 
(ВНЧС) окклюзионного генеза с использованием авторского модифицированного метода чрезкожной 
электронейростимуляции и лечебной окклюзионной шины универсальной конструкции. 

На конкретном клиническом материале доказано, что отказ части больных (25 человек) от проведения 
заключительного этапа лечения дисфункции ВНЧС (изготовление временных, а затем постоянных про-
тезов) после устранения у них симптомов дисфункции и восстановления нормального функционирова-
ния жевательных мышц и ВНЧС (подтвержденных объективными методами обследования, в том числе 
специальными), в 96% случаев привел к рецидиву заболевания в течение первого месяца после пре-
кращения ношения лечебной окклюзионной шины. 

Таким образом, обязательным условием обеспечения долговременных стабильных положительных 
результатов лечения дисфункции ВНЧС окклюзионного генеза у больных, имеющих дефекты зубных ря-
дов, является проведение полного цикла лечения, неотъемлемая составляющая которого – рациональ-
ное протезирование, что подтверждается контрольными обследованиями больных через 1 и 1,5 года по-
сле окончания лечения. 

Ключевые слова: дисфункция височно-нижнечелюстного сустава; чрезкожная электронейростиму-
ляция; окклюзионная шина; протезирование; отдаленные результаты.  
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THE DYNAMICS STUDY OF PATIENTS STATE WITH MUSCLE AND 
JOINT DYSFUNCTION OF TMJ, WHICH DECIDED TO COMPLETE THE 
TREATMENT AFTER ELIMINATION OF THEIR DISEASE SYMPTOMS 
ACHIEVED BY USING THE OCCLUSION EQUIPMENT  
Boyan  A.M. 1,2, Bessonov V.I. 1 
1,2Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, Kharkiv, Ukraine 
1Republican Center for Dental Implantation, Kharkiv, Ukraine 

Summary 

Abstract. The article is concerned with the most relevant and insufficiently studied problems of modern 
orthopedic dentistry. 

Objective. To study the dynamics of patients state with muscle and joint dysfunction of TMJ, which decided 
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to complete the treatment after elimination of their disease symptoms achieved by using the occlusion equip-
ment and not go through the finish the treatment. 

Materials and Methods.  25 patients were involved in the study: 8 (32.0%) men and 17 (68.0%) women 
aged from 35 to 60 years (average age 46.16 ± 1.47 years), which among 360 patients were diagnosed a mus-
cle and joint dysfunction of TMJ and successfully underwent treatment in 2015-2019 in a multi-field dental clinic 
(Kharkiv, Ukraine). Methods of general clinical examination of the state of the dento maxillofacial complex were 
used. 

These patients underwent examination before treatment, then after eliminating the symptoms of the disease 
and restoring the normal masticatory process using occlusal splints, and then 1 month after stopping wearing 
the splint, and 1 and 1.5 years after the end of treatment.  

Conclusions. The examination confirmed the diagnosis in all 25 patients: "muscle and joint dysfunction of 
TMJ of occlusal origin." All 25 (100%) patients had occlusion disorders due to an edentulous space in the lateral 
parts of the lower and / or upper jaw.  

An individual treatment plan was developed for each patient in accordance with the algorithm considered in 
the article using the author's modified method of percutaneous electroneurostimulation and the proposed occlu-
sal splint structure. 

Because of the treatment carried out during 3.5 ± 0.7 months, all 25 patients haven’t  had any clinical as-
pects of muscle and joint dysfunction of the TMJ and all of them have had normal physiological functioning of 
the masticatory muscles and TMJ, which was confirmed by objective examination methods, including special 
ones. 

These 25 patients refused to complete the final stage of treatment (the manufacture of temporary and per-
manent prostheses), but agreed to remain at the regular or periodical medical check-up. 

In two weeks after the stop of wearing the equipment, 17 of 25 patients (68.0%) gradually began to fill certain 
symptoms of dysfunction: severity and discomfort in the TMJ, tightness and tenderness of the masticatory mus-
cles. 

4 weeks after examination determined that 24 out of 25 patients (96.0%) had a disease recurrence, their 
condition almost returned to the primary state, and was confirmed by objective methods of examination.  How-
ever, after 4 weeks of wearing the newly manufactured medical occlusal splint, all the symptoms of dysfunction 
in all patients disappeared, the electromyograms and arthrophonorgamm values returned to normal. The pa-
tients underwent the final stage of treatment - temporary and then permanent prostheses were made. 

Examinations conducted in one and one and a half years after the fixation of permanent prostheses showed 
that disease recurrence was not observed, there were no complaints from patients. 

Conclusions.  In patients with muscle and joint dysfunction of TMJ of occlusal origin, it is unacceptable to 
stop treatment at the stage of eliminating only the clinical symptoms of the disease, since in 96% of cases it 
leads to a disease recurrence within the first month after the termination of wearing the occlusal splint.  A pre-
requisite for ensuring long-term stable results of treatment of TMJ dysfunction of occlusal origin in patients with 
edentulous spaces is a full treatment cycle, an integral component of which is rational prosthetics, which is con-
firmed by control examinations carried out in 1 and 1.5 years after the end of treatment. 

Key words:  muscle and joint dysfunction of  temporomandibular joint, (muscle and joint dysfunction of 
TMJ), percutaneous electroneurostimulation, occlusal splint, prosthetics, long-term results. 
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REGRESSION MODELS OF INDIVIDUAL LINEAR DIMENSIONS 
NECESSARY FOR CONSTRUCTING THE CORRECT FORM OF DENTAL 
ARCH IN YOUNG WOMEN WITH A WIDE FACE, DEPENDING ON THE 
FEATURES OF ODONTOMETRIC AND CEPHALOMETRIC INDICATORS 
National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsya, Vinnytsia, Ukraine 

 
Introduction 

Historically, dental care is one of the basic medi-
cal needs for the population, without which it is now 
impossible to imagine the settlement. With this in 
mind, this field of science is changing most rapidly 
and adapting to the needs of the population, in par-
ticular, the principle of modern medicine's orientation 
to the individual approach to each patient. It also 
transitioned to providing dental services. 

The basis of this field of medicine is the idea that 
each organism, depending on many factors (gender, 
age, type of constitution, ethnic and race affiliation, 
etc.) in its own way responds to different diseases, 
has a different degree of predisposition and manifes-
tation to them [1]. 

The same applies to the dental area, but not just 
diseases. It is about creating models that will help 
doctors create the perfect smile that is harmonious 
with the particular face of the patient. Works on this 
topic are already being carried out both in Ukraine 
and beyond its boundaries [2-7], and are based on 
the study of dependence as certain anthropometric 
indicators with other indicators, which at first glance 
may have nothing in common [8], and in some way 
related structures [9-13]. One such promising area is 
the study of odontometric and cephalometric indica-
tors and their relationship with the shape of the den-
tal arch in individuals of different sex, age and with 
different types of faces. 

The purpose of the study is to build and analyze 
the regression models of computed tomographic pa-
rameters necessary to determine the correct shape 
of dental arches, depending on the odontological and 
cephalometric parameters for girls with normal occlu-
sion close to orthognathic occlusion and a wide type 
of face. 

Materials and methods 

Within the framework of the scientific subject of 

the Department of Therapeutic Dentistry of National 
Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsya “Cur-
rent trends and newest technologies in the diagnosis 
and treatment of odontopathology, diseases of perio-
dontal tissues and mucous membrane of the oral 
cavity” (state registration number: 0118U005471) 
primary computer-demographic indices of tooth sizes 
were analyzed (obtained by using the Veraviewepocs 
3D, Morita dental cone-ray tomograph) and cepha-
lometric parameters of 50 young women with normal 
occlusion close to orthognathic occlusion (obtained 
from the data bank of the Research Center of Na-
tional Pirogov Memorial Medical University, Vinnyt-
sya). Committee on Bioethics National Pirogov Me-
morial Medical University, Vinnytsya (protocol № 3 of 
March 16, 2017) found that the studies carried out 
comply with the bioethical and moral requirements of 
the Declaration of Helsinki, the Council of Europe 
Convention on Human Rights and Biomedicine 
(1977), the relevant provisions of WHO and the laws 
of Ukraine. 

According to the scheme developed by Gunas 
I.V., Dmitriev N.A. and Marchenko A.V. [14], in the i-
Dixel One Volume Viewer [Ver.1.5.0] J Morita Mfg. 
Cor, the linear dimensions of the central and lateral 
incisors, canines, first and second premolars, and the 
first molars of the upper and lower jaws were deter-
mined. Namely, measurements (mm) were per-
formed: the width of the crowns of the teeth (VSHIR) 
and the width of the teeth at the level of the anatomic 
neck (MDDEG) in the mesio-distal direction; tooth 
crown widths (TSHIR), the width of the teeth at the 
level of the anatomical neck (VDEG), the distance 
from the anatomical neck to the apex of the root 
(VLROOT), and the distance from the middle of the 
cutting edge to the apex of the root (L) in the vesti-
bulo-oral direction; as well as the root length of the 
incisors and canines (ALROOT) in the mesio-distal 
direction. 
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Since in previous studies [14] no differences were 
found when comparing the sizes of the same teeth of 
the right and left sides on both the upper and lower 
jaws, in subsequent studies the average values of 
the corresponding teeth are used: upper or lower 
central incisors (respectively 11 or 41) ; upper or 
lower lateral incisors (12 or 42, respectively); upper 
or lower canines (13 or 43, respectively); upper or 
lower first premolars (14 or 44, respectively); upper 
or lower second premolars (respectively 15 or 45); 
upper or lower first molars (16 or 46 respectively). 

Cephalometry was performed using a soft centi-
meter ribbon and Martin's compass [15]. The follow-
ing dimensions (mm) were measured: AL_AL – width 
of the base of the nose (distance between the alar 
points); AU_AU – ear diameter (biauricular width); 
AU_GL – distance from the auricular point to the gla-
bella (averaged); AU_GN – distance from auricular 
point to chin (average); AU_GO – distance from the 
auricular point to the angle of the mandible (aver-
age); AU_N – distance from the auricular point to the 
nasion (averaged); AU_SN – distance from auricular 
point to subnasion (averaged); AU-I – distance from 
the auricular point to the inter-cutter point (averaged); 
CHI_CHI – width of the mouth slit; DUG_AU_AU – 
transverse arc measured by a ribbon from the right 
tragus point to the left; DUGS_G_OP – sagittal arch 
measured by a ribbon from a glabella to the occipital 
point; DUG_G_OP – the largest girth of the head due 
to the glabella and inion; EK_EK – biorbital width (di-
rect size between the outer corners of the eye slits); 
EU_EU – maximum head width (occipital diameter); 
FMT_FMT – smallest width of head (frontal diame-
ter); G_OP – the greatest length of the head, is the 
distance from the glabella to the opisthocranion; 
GO_GN – mandibular body length (average); 
GO_GO – width of mandible (width between corners 
of mandible); LS_LI – height of red lip border; 
MF_MF – anterior inter-orbital width (straight dis-
tance between the inner corners of the eye pits); 
N_GN – morphological length of the face (direct dis-
tance from the nasion to the gnathion); N_I – dis-
tance between the nasion and the inter-cutter point; 
N_PR – distance between nasion and prosthion; 
N_PRN – length of nose (distance between nasion 
and pronasion); N_SN – the height of the nose (dis-
tance between the supra-nasal and sub-nasal 
points); N_STO – the height of the upper part of the 
face (distance from the nasal to the oral points); 
SN_PRN – depth of nose (distance between sub-
nasion point and pronasion); SN_STO – height of 
upper lip (distance from sub-nose point to stomion); 
STO_GN – height of lower part of face (distance from 
mouth to chin point); STO_SPM – height of lower lip 
(distance from stomion to supramental); TR_GN – 
physiological length of face (distance from trichion to 
gnathion); TR_N – forehead height (straight distance 
between the trichion points (hairline) and nasion; 
V_GOL – projection distance from vertex to the up-
per edge of the auditory aperture; ZM_ZM – average 
width of the face (distance between zygomaxillary 
points); ZY_ZY – width of the face (the distance be-
tween the zygomatic points). 

Face type was determined using the Garson mor-
phological index – the ratio of the morphological 
length of the face (the direct distance from the nasion 
to the gnathion) to the width of the face in the area of 
the zygomatic arches [16]. Among 50 young women 
with normal occlusion close to orthognathic occlu-
sion, it was determined: with a very wide face – 21, 
with a wide face – 20, with a middle face – 6, with a 
narrow face – 3, with a very narrow face – 0. 

In the "Statistica 6.0" license package, we have, 
through direct stepwise regression analysis, built 
models of the linear dimensions necessary to con-
struct the correct shape of dental arches, depending 
on odontometric and cephalometric parameters. 

Results 

In young women with a wide face type, the re-
gression models of the size required to construct the 
correct form of dental arches, depending on the 
odontometric and cephalometric parameters, have 
the following linear equations: 

 
NAPX_6 = 94,58 + 0,871 × CHI_CHI – 10,35 × 

MDDEG_43 – 1,745 × MDDEG_12 – 1,676 × AL-
ROOT_41 – 2,805 × VSHIR_13 – 0,234 × TR_N + 
0,492 × STO_SPM (R2=0,895; F(7,12)=14,55; 
p<0,001); 

 
DAPX_6 = –138,5 + 1,558 × AU_I + 0,129 × 

DUGS_G_OP – 0,545 × TR_GN + 0,920 × 
STO_SPM + 0,835 × ALROOT_41 + 0,701 × AL_AL 
+ 1,901 × VSHIR_15 (R2=0,922; F(7,12)=20,28; 
p<0,001); 

 
MAPX_6 = 12,32 + 0,396 × AU_GO + 1,027 × 

LS_LI + 0,943 × L_11 – 1,143 × VLROOT_41 – 
0,192 × N_SN (R2=0,933; F(5,14)=39,13; p<0,001); 

 
MAPX_46 = 42,78 + 2,666 × VSHIR_11 – 0,524 × 

SN_PRN (R2=0,620; F(2,16)=13,04; p<0,001); 
 
DAPX_46 = 11,56 + 6,918 × TSHIR_16 – 3,309 × 

VSHIR_43 – 1,168 × L_43 + 1,299 × ALROOT_13 – 
4,830 × TSHIR_13 + 2,960 × MDDEG_41 + 0,195 × 
AU_AU (R2=0,950; F(7,11)=29,82; p<0,001); 

 
PONM = 35,49 + 5,268 × VSHIR_42 – 5,388 × 

MDDEG_43 – 4,339 × VSHIR_44 + 0,331 × AU_I + 
1,872 × VDEG_11 – 0,521 × MF_MF (R2=0,919; 
F(6,13)=24,68; p<0,001); 

 
VESTBUGM = 20,23 + 4,026 × VSHIR_42 – 

5,702 × MDDEG_43 – 4,039 × VSHIR_44 + 2,300 × 
VSHIR_16 + 0,427 × AU_I – 0,395 × LS_LI 
(R2=0,948; F(6,13)=39,61; p<0,001); 

 
PONPR = 20,08 + 0,354 × AU_I – 6,306 × 

MDDEG_43 + 3,028 × MDDEG_11 – 0,721 × L_14 + 
0,500 × STO_SPM – 0,131 × TR_N (R2=0,894; 
F(6,13)=18,25; p<0,001); 

 
BUGR13_23 = 5,143 + 1,815 × VSHIR_11 + 

0,411 × SN_STO + 0,253 × L_11 – 0,290 × 
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STO_SPM + 0,881 × TSHIR_12 (R2=0,949; 
F(5,14)=52,31; p<0,001); 

 
APX13_23 = –62,34 + 3,297 × VSHIR_12 + 0,577 

× ZY_ZY + 0,741 × L_45 – 0,477 × AL_AL – 0,645 × 
ALROOT_42 (R2=0,973; F(5,14)=50,17; p<0,001); 

 
BUGR33_43 = –27,30 + 1,826 × VSHIR_16 + 

0,256 × GO_GO + 0,396 × STO_SPM (R2=0,737; 
F(3,16)=14,95; p<0,001); 

 
APX33_43 = –37,93 + 7,469 × MDDEG_43 + 

1,558 × ALROOT_41 + 5,520 × TSHIR_12 – 0,780 × 
VLROOT_41 – 1,229 × MDDEG_11 – 0,101 × 
AU_SN (R2=0,917; F(6,13)=23,79; p<0,001); 

 
DL_C = –2,561 + 3,154 × TSHIR_42 + 1,548 × 

VSHIR_43 – 3,736 × VDEG_42 + 0,312 × 
VLROOT_11 + 0,873 × TSHIR_16 – 0,106 × GO_GN 
(R2=0,926; F(6,13)=27,09; p<0,001); 

 
DL_F = –11,39 + 2,154 × VSHIR_42 + 2,271 × 

MDDEG_43 + 0,330 × VLROOT_41 + 0,628 × 
VSHIR_16 + 1,036 × VSHIR_44 – 0,095 × AU_GL 
(R2=0,921; F(6,13)=25,54; p<0,001); 

 
DL_S = 9,857 + 3,565 × VSHIR_42 + 0,864 × 

MDDEG_41 – 0,172 × GO_GN + 1,911 × 
MDDEG_43 + 0,239 × L_12 (R2=0,945; F(5,14)=47,46; 
p<0,001); 

 
GL_1 = –29,24 + 2,315 × VSHIR_11 + 0,719 × 

ALROOT_41 + 1,510 × VSHIR_41 + 0,817 × 
VLROOT_41 – 0,294 × L_15 + 0,342 × VLROOT_13 
– 0,481 × VLROOT_42 (R2=0,930; F(7,12)=22,84; 
p<0,001); 

 
GL_2 = –12,33 + 0,273 × ALROOT_13 + 7,792 × 

VDEG_12 – 6,533 × TSHIR_43 + 5,999 × TSHIR_13 
– 0,255 × AU_SN – 3,264 × MDDEG_43 + 0,301 × 
ZY_ZY – 1,979 × VSHIR_44 (R2=0,948; F(8,11)=25,23; 
p<0,001); 

 
GL_3 = –5,168 + 1,327 × L_14 + 0,416 × EU_EU 

– 0,308 × G_OP + 2,436 × VSHIR_41 – 3,333 × 
MDDEG_13 + 0,744 × ALROOT_42 – 0,901 × AL-
ROOT_11 (R2=0,922; F(7,12)=20,30; p<0,001). 

where: APX13_23 – distance between the apexes 
of the roots of the upper canines (mm); APX33_43 – 
distance between the apexes of the roots of the 
lower canines (mm); BUGR13_23 – distance be-
tween tubercles of upper canines (mm); BUGR33_43 
– distance between lower tusks (mm); DAPX_16 – 
distance between the apexes of the distal buccal 
roots of the upper first molars (mm); DAPX_46 – dis-
tance between the apexes of the distal roots of the 
lower first molars (mm); DL_C – canine sagittal dis-
tance of maxillary dental arch (mm); DL_F – premo-
lar sagittal distance of maxillary dental arch (mm); 
DL_S – molar sagittal distance of the maxillary dental 
arch (mm); F(!!)=!! – critical (!, !!) and Fisher criterion 
value (!!, !!) obtained; GL_1 – depth of palate at ca-
nine level (mm); GL_2 – depth of the palate at the 

level of the first premolars (mm); GL_3 – depth of the 
palate at the level of the first molars (mm); MAPX_16 
– distance between the apexes of the medial buccal 
(vestibular) roots of the upper first molars (mm); 
MAPX_46 – distance between the apexes of the me-
dial roots of the lower first molars (mm); NAPX_16 – 
distance between the apexes of the palatine roots of 
the upper first molars (mm); PONM – distance be-
tween Pon molar points (mm); PONPR – distance 
between premolar points according to Pon (mm); R2 
– coefficient of determination; VESTBUGM – dis-
tance between the vestibular median tubercles of the 
upper first molars (mm). 

Discussion 

Thus, for young women with a wide face type of 
18 possible CT sizes used to construct the correct 
dental arch shape, all 18 reliable models are con-
structed, depending on the features of odontometric 
and cephalometric indicators with a coefficient of de-
termination from 0,620 to 0,973. In our previous stud-
ies [17] in young women with a very wide face type 
also constructed all 18 possible valid models, with 
coefficients of determination from 0,863 to 0,962. 

The analysis of our results showed that in young 
women with a wide face type models more often in-
clude odontometric (67,3 %, of which 15,4 % belong 
to the upper incisors; 20,2 % – to the lower incisors; 
6,7 % – on the upper canines; 11,5 % – on the lower 
canines; 3,8 % – on the upper premolars; 4,8 % – on 
the lower premolars; 4,8 % – on the upper molars) 
than the cephalometric ones (32,7 %) indexes. 
Among the odontometric indicators, the most com-
monly included to models are: the width of the 
crowns of the teeth in the mesio-distal direction 
(20,2 %, of which 11,5 % on the lower jaw); width of 
the teeth at the level of the anatomical neck in the 
mesio-distal direction (13,5 %, of which 9,6 % on the 
mandible); root length of incisors and canines in the 
mesio-distal direction (8,7 %, of which 5,8 % on the 
mandible). Among the cephalometric indicators, the 
models most common included: height of the lower 
lip (4,8 %); distance from the auricular point to the in-
ter-incisors point (3,8 %); width of face, width of base 
of nose, height of forehead, height of red border of 
lips, length of body of mandible and distance from 
auricular point to subnasion (1,9 % each). 

In our previous studies, it was found [17] that built 
models in young women with a very wide face type 
also more often include odontometric (73,0 %) than 
the cephalometric indicators (27,0 %). However, in 
young women with very wide faces, the width of the 
crowns of the teeth and the width of the teeth at the 
level of the anatomic neck in the mesio-distal direc-
tion (20,7 % and 14,4 %) and the width of the crowns 
of the teeth in the vestibulo-oral direction (10,8 %). 
Among cephalometric indicators in young women 
with very wide faces most often models include the 
greatest length of head (3,6 %), average width of 
face and height of lower lip (2,7 % each). 

Bisht M. et al [18] set out to identify the relation-
ship between a person's face type and dental arch 
shape and the palate pattern in a survey of 250 Mo-
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radabad residents, 18-25 years old. The results of 
the analysis of the obtained data did not reveal the 
dependence of the image of the palate with other in-
dicators (p>0.05), but significant correlations be-
tween the type of face and the shape of the dental 
arch (p<0.001) were found. 

Farooq A. et al. [19] found a relationship between 
the width of the dental arch and the vertical facial 
morphology in the analysis of 100 lateral cepha-
lometric images and dental imprints. Thus, when 
comparing the inter-canine width and the SN-MP an-
gle, the differences for all results were statistically 
significant (p<0.05). 

In another study, the SN-MP angle was also used 
to find a correlation between dental arch shape and 
vertical facial morphology. 73 individuals with skeletal 
class occlusion II were selected for the study. Statis-
tical analysis of the data revealed a decrease in the 
transverse diameters of the upper arch in patients 
with high SN-MP angle and an increase in patients 
with low SN-MP angle (p<0.05) [20]. 

Khera A. K. et al [21] investigated 90 lateral 
cephalograms of 45 women and 45 men aged 17-24 
years to determine the ratio of Jarabak, maxillary and 
mandibular cumulative mesiodistal, inter-incisive 
widths, arch perimeter, arch length, first inter-
premolar, and first inter-molar, palate widths. Statisti-
cal analysis revealed that in both men and women, 
as the size of the vertical face size increased, most 
odontometric values decreased, except for the height 
of the palate, whose magnitude increased. 

Parameshwaran V. N. [22] conducted studies to 
determine the interdependence of face type, dental 
arch width and chewing activity. The survey was 
conducted on a sample of 40 people – 20 men and 
20 women (ages 18-23). According to the molar ratio, 
the subjects were divided into grades I and II. The 
width of the dental arch was measured, the shape of 
the face was investigated with the help of lateral 
cephalograms and ultrasound to determine the mus-
cle mass of the chewing muscles. The results of the 
statistical analysis of the obtained data allowed to re-
veal manifestations of sexual dimorphism – in men of 
class II compared with women of group I class there 
were higher indicators of muscle mass. In addition, 
the thickness of the muscle mass had a negative lin-
ear correlation with the height of the jaw ramus, the 
sum of the angles and the mandibular ratio (r= -0.70) 
and a positive linear correlation with the length of the 
middle part of the face, the length of the body of the 
mandible and the width of the maxillary arch (r= 
0.50). 

Pakistani scientists, when analyzing the data ob-
tained in the study of 150 lateral cephalograms re-
vealed a correlation between the angles of SNA and 
SNB and the inter-incisive width. A weak negative 
correlation of UICW with SNB (r= -0.21) and SNA (r= 
-0.25) angles was detected; weak positive correlation 
of LICW with SNA (r= 0.26) and SNB angle (r= 0.29) 
was detected [23]. 

Traconis L. B. P. et al. [24] found a statistically 
significant relationship between face type and dental 
arch shape for the Yucatan population. 

Thus, studies on the impact of face type on future 
dental arch parameters should take into account eth-
nic, age, and gender characteristics of the popula-
tion. 

Conclusions. In young women with normal oc-
clusion close to orthognathic bite with a wide type of 
face, all 18 possible reliable regression models (with 
a coefficient of determination from 0.620 to 0.973) of 
the reproduction of individual computed tomographic 
characteristics of the dental arch of the upper dental 
arches depending on odonto- and cephalometric pa-
rameters were developed and analyzed. 

Perspectives for further research. In the future, 
it is necessary to carry out similar studies in other re-
gions of Ukraine, as well as to verify the correctness 
of the work we received models from representatives 
with orthodontic pathology. 
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Стаття надійшла: 09.04.2020 року 
Summary 

The purpose of the study: build and analyze the regression models of computed tomographic parameters 
necessary to determine the correct shape of dental arches, depending on the odontological and cephalometric 
parameters for girls with normal occlusion close to orthognathic occlusion and a wide type of face. Materials 
and methods: for 20 girls with normal occlusion close to the orthognathic bite and with a wide face type, in the 
license package "Statistica 6.0" developed regression models of linear sizes necessary for constructing the cor-
rect shape of dental arches, depending on odontometric and cephalometric indicators. Results: thus, in girls 
with normal occlusion close to orthognathic occlusion, having a wide type of face, all 18 possible reliable re-
gression models (with a coefficient of determination from 0.620 to 0.973) of the reproduction of individual com-
puted tomographic characteristics of the dental arches of upper and lower dental jaws depending on odonto- 
and cephalometric parameters were developed and analyzed. Conclusions: the results obtained indicate the 
need to take into account the type of face when calculating the parameters of dental arches. 

Key words: young women with normal occlusion close to orthognathic occlusion, wide face type, dental 
arches, odontometric and cephalometric parameters, regression analysis. 

Резюме 

Мета дослідження: аналіз і побудова регресійних моделей індивідуальних лінійних розмірів, необхід-
них для побудови коректної форми зубної дуги в дівчат із широким обличчям залежно від особливостей 
одонтометричних і кефалометричних показників. Матеріали й методи: у 20 дівчат із нормальною оклю-
зією, наближеною до ортогнатичного прикусу, і з широким типом обличчя, у ліцензійному пакеті “Statistica 
6.0” розроблено регресійні моделі лінійних розмірів, необхідних для побудови коректної форми зубних 
дуг залежно від одонтометричних і кефалометричних показників. Результати: для дівчат із нормальною 
оклюзією, наближеною до ортогнатичного прикусу, які мають широкий тип обличчя, розроблено й прове-
дено аналіз усіх 18 можливих достовірних регресійних моделей (із коефіцієнтом детермінації від 0,620 до 
0,973) відтворення індивідуальних комп’ютерно-томографічних характеристик зубних дуг верхньої й ниж-
ньої щелеп залежно від одонто- і кефалометричних показників. Висновки: отримані результати вказують 
на необхідність урахування типу обличчя в розрахунках параметрів зубних дуг. 

Ключові слова: дівчата з нормальною оклюзією, наближеною до ортогнатичного прикусу; широкий 
тип обличчя; зубні дуги; одонтометричні й кефалометричні показники; регресійний аналіз. 
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Резюме 

Цель исследования: анализ и построение регрессионных моделей индивидуальных линейных раз-
меров, необходимых для построения корректной формы зубной дуги у девушек с широким лицом в зави-
симости от особенностей одонтометрических и кефалометрических показателей. Материалы и методы: 
у 20 девушек с нормальной окклюзией, приближенной к ортогнатическому прикусу и с широким типом 
лица, в лицензионном пакете "Statistica 6.0" разработаны регрессионные модели линейных размеров, 
необходимых для построения корректной формы зубных дуг в зависимости от одонтометрических и ке-
фалометрических показателей. Результаты: для девушек с нормальной окклюзией, приближенной к ор-
тогнатическому прикусу, которые имеют широкий тип лица, разработан и проведен анализ всех 18 воз-
можных достоверных регрессионных моделей (с коэффициентом детерминации от 0,620 до 0,973) вос-
произведения индивидуальных компьютерно-томографических характеристик зубных дуг верхней и ниж-
ней челюстей в зависимости от одонто- и кефалометрических показателей. Выводы: полученные ре-
зультаты указывают на необходимость учета типа лица в расчетах параметров зубных дуг. 

Ключевые слова: девушки с нормальной окклюзией, приближенной к ортогнатическому прикусу; ши-
рокий тип лица; зубные дуги; одонтометрические и кефалометрические показатели; регрессионный ана-
лиз. 
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Робота є фрагментом комплексної теми науково-дослідної роботи кафедри дитячої стоматології стоматологічного фа-
культету ДВНЗ «Ужгородський національний університет» «Профілактика, діагностика, лікування основних  стоматологічних 
захворювань у дітей Закарпаття»  (номер державної реєстрації 0116U003555).  

 
Актуальність   

Використання оклюзійного аналізу – визнача-
льний фактор для оцінки якості ортодонтичної ре-
абілітації пацієнта [1]. Первинною метою будь-
якого ортодонтичного лікування є вирівнювання 
зубних рядів, досягнення співвідношення за пер-
шим класом Енгля між іклами й молярами [2;3], а 
також нейромускулярної рівноваги всієї стоматог-
натичної системи [4]. 

Численні дослідження показують, що звичай-
ними методами діагностики неможливо визначити 
просторовий розподіл міжоклюзійних сил [5], тоді 
як цифровий аналіз оклюзії, зокрема Т-scan, до-
зволяє отримати повну інформацію про розподіл 
оклюзійного навантаження в межах зубних  
рядів [6]. 

Ефективність використання апарата Т-scan 
широко висвітлено в дослідженнях останніх років. 
Зокрема Bozhkova T. P. проводила вимірювання й 
оцінку оклюзійних сил протягом артикуляційних 
рухів нижньої щелепи в пацієнтів з ортогнатичним 
прикусом. За результатами дослідження було 
зроблено висновок про точність визначення й оці-
нки часу змикання й оклюзійних контактів за до-
помогою системи T-scan III [7]. Ці дані були під-
тверджені також у дослідженнях Дрогомирецької 
М. С. [8]. 

Згідно з результатами дослідження, проведе-
ного Trpevska V. et al., апарат T-Scan III є зручним 
і точним інструментом для визначення розподілу 
оклюзійних контактів, у тому числі й після ортодо-
нтичного лікування [9]. 

За результатами дослідження Qadeer S. et al. 
було виявлено статистично достовірну відмінність 
між часом дизоклюзії ортодонтично пролікованих 
пацієнтів (2,69 с) і нелікованих – 1,36 с. Наявність 
іклового ведення була відповідно у 24% лікованих 
пацієнтів і в 60% нелiкованих [10]. 

Отже, літературні дані продемонстрували ефе-
ктивність використання апарата T-Scan ІІІ для діа-
гностики й корекції оклюзійних контактів після ор-
тодонтичного лікування. Проте відсутні дані літе-
ратури про зміну розподілу міжоклюзійних сил у 
процесі мезіалізації молярів на нижній щелепі, ко-
ли відбувається переміщення другого моляра на 

місце першого, зокрема у випадках використання 
мініімплантатів як скелетної опори для перемі-
щення зубів. Оскільки одонтогліфіка оклюзійної 
поверхні першого й другого молярів відрізняється, 
важливою стає кількісна й якісна оцінка міжоклю-
зійних співвідношень, що встановлюються внаслі-
док такого лікування [11; 12]. 

Мета дослідження – провести цифровий ана-
ліз розподілу відносного силового оклюзійного на-
вантаження в ділянці других постійних молярів 
нижньої щелепи до й після їх мезіалізації. 

Матеріали і методи  
дослідження   

Для проведення ортодонтичного лікування на-
ми було відібрано 62 особи із зубощелепними 
аномаліями І, ІІ і ІІІ класу Енгля, які мали дефекти 
бічної ділянки зубного ряду на нижній щелепі (від-
сутність першого постійного моляра з одного чи 
обох боків нижньої щелепи), за наявності другого 
й третього молярів із правильною анатомічною 
формою коронкової частини зуба, яким проводили 
ортодонтичне лікування основної патології й мезі-
алізацію бічної групи зубів  із метою заміщення 
дефекту зубного ряду.  

З метою оцінки розподілу міжоклюзійного си-
лового навантаження в процесі мезіалізації моля-
рів на нижній щелепі було сформовано дві клінічні 
групи дослідження. До першої групи входило 32 
особи (18 жінок / 56,25% і 14 чоловіків / 43,75%) 
віком 18–25 років, ортодонтичне лікування в яких 
проводили з використанням брекет-системи й мі-
ніімплантатів. До другої групи було включено 30 
осіб (19 жінок / 63,33% і 11 чоловіків / 36,67%), ор-
тодонтичне лікування проводили з використанням 
брекет-системи без додаткової внутрішньокістко-
вої опори на мініімплантати. Статистичної різниці 
між параметрами гендерного й вікового розподілу 
двох груп дослідження не спостерігалось, що до-
зволяє зробити висновок, що за цими критеріями 
досліджувані групи значимо не відрізнялися.  

Розподіл відносного оклюзійного навантаження 
аналізували з використанням комп`ютерної сис-
теми для клінічної діагностики T-scan до й після 
ортодонтичного лікування (рис. 1).  
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Рис. 1. Методика діагностики оклюзійних співвідношень апаратом T-scan III 

За допомогою апарата T-scan досліджували 
розподіл відносного силового оклюзійного наван-
таження в ділянці других постійних молярів ниж-
ньої щелепи до й після ортодонтичного втручан-
ня. Після завершення лікування використовували 
апарат T-scan для оклюзійної корекції супраконта-
ктів методом пришліфовування з метою досяг-
нення рівномірного розподілу жувального наван-
таження в межах зубних рядів.  

Результати дослідження та їх обговорення   

Використання апарата Т-scan є точним та ін-
формативним інструментом для аналізу розподілу 
функціонального оклюзійного силового наванта-

ження в межах зубних рядів [13]. У процесі аналі-
зу параметрів жувального навантаження в ділянці 
других постійних молярів на нижній щелепі до ор-
тодонтичного лікування було виявлено підвищен-
ня цього показника майже у всіх пацієнтів обох 
груп дослідження. Зокрема в першій групі в 4 
(12,5%) осіб максимальне відносне оклюзійне си-
лове навантаження в ділянці других постійних 
молярів на нижній щелепі коливалось у межах 10–
20%, що є діапазоном норми [14]; у 15 (46,9%) ви-
падках цей показник становив 20–30%, у 10 
(31,2%) пацієнтів – 30–40%, а в 3(9,4%) переви-
щував 40% (рис. 2). 

 
 

Рис. 2. Розподіл відносного силового оклюзійного навантаження в ділянці  
другого постійного моляра в І і ІІ групах до ортодонтичного лікування 

У ІІ групі параметри відносного силового оклю-
зійного навантаження в ділянці другого постійного 
моляра на нижній щелепі розподілилися таким чи-

ном: у 5 (16,7%) осіб – у діапазоні 10–20%, у 
13 (43,3%) осіб – 20-30%, у 10 (33,3%) пацієнтів – 
30-40% та у 2 (6,7%) пацієнтів – більше 40% (рис. 3).  

 
Рис. 3. Результати реєстрації відносного силового навантаження  

в пацієнта ІІ групи дослідження до ортодонтичного лікування 
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Одно- або двостороння втрата першого постій-
ного моляра спричиняє перерозподіл оклюзійного 
навантаження на інші зуби. Оскільки треті моляри в 
більшості пацієнтів не знаходилися в оклюзійному 
контакті з зубами- антагоністами, основне жувальне 
навантаження перерозподілялося саме на другі мо-
ляри. У процесі ортодонтичного лікування відбува-
ється мезіальне переміщення других молярів ниж-
ньої щелепи, установлення їх на місце перших мо-
лярів, закриття дефекту зубного ряду, установлення 
третього моляра в зубний ряд і введення його в кон-
такт із зубами-антагоністами. Відбуваються зміна 
функціональних оклюзійних схем і перерозподіл жу-
вального навантаження.  

Після проведеного лікування спостерігалася 
нормалізація відносного оклюзійного силового на-
вантаження в ділянці других постійних молярів на 
нижній щелепі в більшості пацієнтів обох груп до-

слідження. Зокрема в першій групі у 21 (65,6%) 
особи параметри оклюзійного навантаження зна-
ходилися в межах 10–20%, в 11 (34,4%) осіб ста-
новили 20–30%. У другій групі дослідження в 17 
(56,7) пацієнтів спостерігали параметри оклюзій-
ного навантаження на другий моляр нижньої ще-
лепи в діапазоні 10-20%, у 12 (40%) осіб – 20-30% 
та в одного (3,3%) пацієнта – 30–40% (рис. 4).  

На підставі отриманих даних можна зробити 
висновок про нормалізацію розподілу оклюзійного 
навантаження внаслідок мезіального переміщен-
ня молярів із використанням у ролі додаткової 
опори ортодонтичного мініімплантата, про що сві-
дчать нижчі показники максимумів жувального на-
вантаження в ділянці других молярів після відпо-
відної ортодонтичної корекції в першій групі до-
слідження (рис. 5).  

  
Рис. 4. Розподіл відносного силового оклюзійного навантаження  

в ділянці другого постійного моляра в І і ІІ групах після ортодонтичного лікування 

 
Рис. 5. Результати реєстрації відносного силового навантаження  

в пацієнта І групи дослідження після ортодонтичного лікування 

Крім того, переміщення молярів передбачає 
зміну звичних оклюзійних співвідношень, пов’яза-
них із фактором неідентичності за формою й роз-
міром першого й другого молярів.  

У той же час змінюються оклюзійні контакти на 
всіх інших зубах у зв’язку з їх вирівнюванням ор-
тодонтичною апаратурою й появою нових точок 
контакту, які не взаємодіяли до початку лікування.  

Так, отримані дані й першої, і другої груп дослі-
дження свідчать про необхідність проведення дода-
ткових процедур пришліфовування для досягнення 
відповідної оклюзійної нормалізації, об’єм яких у ко-
жній клінічній ситуації визначається індивідуально.  

Для досягнення прогнозованого довготривало-

го ефективного результату ортодонтичного втру-
чання рекомендовано проводити ретенцію диспо-
зиційованих зубних одиниць, що не тільки дозво-
лить виключити ризик підвищення показників їх-
ньої функціональної рухомості чи прогресуючі 
зміни мезіодистального нахилу вже після прове-
деної процедури мезіалізації, а й забезпечить фо-
рмування відповідної системи рівномірного роз-
поділу жувального навантаження на структуру кіс-
ткової тканини з подальшим рівномірним перебі-
гом у ній процесів адаптаційного її ремоделюван-
ня як фізіологічної реакції на проведення проце-
дури оклюзійної корекції з формування відповід-
них артикуляційних схем. 
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Висновки   

За результатами аналізу розподілу відносного 
оклюзійного навантаження в ділянці других постій-
них молярів на нижній щелепі за допомогою апара-
та T-scan після ортодонтичного лікування виявлено 
нормалізацію цього показника в більшості пацієнтів 
обох груп дослідження.  Зокрема в першій групі у 
21(65,6%) особи параметри відносного оклюзійного 
навантаження знаходилися в межах 10–20%, а в 
11(34,4%) осіб становили 20–30%. У другій групі до-
слідження в 17 (56,7%) пацієнтів були в діапазоні 
10–20%, у 12 (40%) осіб – 20–30% та в одного 
(3,3%) пацієнта – 30–40%. Отримані дані й першої, і 
другої груп дослідження свідчать про необхідність 
проведення процедур пришліфовування після орто-
донтичного втручання для досягнення відповідної 
оклюзійної нормалізації, об’єм яких у кожній клінічній 
ситуації визначається індивідуально під контролем 
апарата T-scan. 
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Резюме 

Проаналізовано дані цифрового аналізу оклюзії пацієнтів, яким проводили мезіалізацію молярів на 
нижній щелепі, з використанням апарата Т-scan. З цією метою  було відібрано  62 особи і сформовано дві 
клінічні групи дослідження. У процесі аналізу параметрів жувального навантаження в ділянці других по-
стійних молярів на нижній щелепі до ортодонтичного лікування було виявлено підвищення цього показ-
ника майже в усіх пацієнтів обох груп дослідження. Після проведеного лікування спостерігалася нормалі-
зація відносного оклюзійного силового навантаження в ділянці других постійних молярів на нижній щелепі 
в більшості пацієнтів обох груп дослідження. Зокрема в першій групі у 21 (65,6%) особи параметри 
оклюзійного навантаження знаходилися в межах 10–20%, в 11 (34,4%) осіб становили 20–30%. У другій 
групі дослідження в 17 (56,7) пацієнтів спостерігали параметри оклюзійного навантаження на другий мо-
ляр нижньої щелепи в діапазоні 10-20%, у 12 (40%) осіб – 20-30% та в одного (3,3%) пацієнта – 30–40%. 
Таким чином, унаслідок проведення мезіалізації молярів на нижній щелепі вдається досягти нормалізації 
розподілу відносного оклюзійного навантаження в межах зубних рядів. 

Ключові слова: оклюзія, аналіз, мезіалізація, Т-scan. 

Резюме 

Проанализированы данные цифрового анализа окклюзии пациентов, которым проводили мезиализа-
цию моляров на нижней челюсти с использованием аппарата Т-scan. С этой целью были отобраны 62 
человека и сформированы две клинические группы исследования. В ходе анализа параметров жевате-
льной нагрузки в области вторых постоянных моляров на нижней челюсти до ортодонтического лечения 
было выявлено повышение этого показателя почти у всех пациентов обеих групп исследования. После 
проведенного лечения наблюдалась нормализация относительной окклюзионной силовой нагрузки в об-
ласти вторых постоянных моляров на нижней челюсти у большинства пациентов обеих групп исследова-
ния. В частности, в первой группе в 21 (65,6%) человека параметры окклюзионной нагрузки находились в 
пределах 10-20%, в 11 (34,4%) человек составляли 20-30%. Во второй группе исследования в 17 (56,7) 
пациентов наблюдали параметры окклюзионной нагрузки на второй моляр нижней челюсти в диапазоне 
10-20%, в 12 (40%) человек – 20-30% и у одного (3,3%) пациента – 30-40%. Таким образом, в результате 
проведения мезиализации моляров на нижней челюсти удается достичь нормализации распределения 
относительной окклюзионной нагрузки в пределах зубных рядов. 

Ключевые слова: окклюзия, анализ, мезиализация, Т-scan. 

UDC 616.31-007.24–089.843  

ASSESSMENT OF THE PARAMETERS OF THE INTEROCCLUSION 
RELATIONSHIP IN THE PROCESS OF MESIALIZATION OF THE LOWER 
MOLARS WITH THE USE OF T-SCAN 
Melnyk V.S 1, Rivis O.Yu. 1, Horzov L.F. 1, Rivis M.V. 1, Bun Yu.M. 2 

1 State Educational Institution “Uzhhorod National University”, Uzhhorod,  Ukraine 

2 Lviv Medical Institute, Lviv, Ukraine 

Summary 

The aim of the study. Conduct a digital analysis of the distribution of relative force occlusal load in the area 
of the second permanent mandibular molars before and after their mesialization. 

Research methods. In order to evaluate the distribution of inter-occlusal force load in the process of 
mesialization of molars on the mandible, two clinical study groups were formed. The first group consisted of 32 
persons (18 women / 56.25% and 14 men / 43.75%) aged from 18 to 25 years, who had orthodontic treatment 
using braces and mini-implants. The second group included 30 people (19 women / 63.33% and 11 men / 
36.67%), orthodontic treatment was performed using a brace system without additional intraosseous support on 
the mini-implants. 

T-scan apparatus investigated the distribution of relative force occlusal load in the area of the second 
permanent mandibular molars before and after orthodontic intervention. 

Results of the study. The use of the T-scan apparatus is an accurate and informative tool for analyzing the 
distribution of functional occlusal force load within the dentition. During the analysis of the parameters of the 
chewing load in the area of the second permanent molars on the mandible before orthodontic treatment, an in-
crease of this index was found in almost all patients of both study groups. In the first group in 4 (12.5%) persons 
the maximum relative occlusive force load in the area of the second permanent molars on the mandible was 10–
20%, which is the range of the norm; in 15 (46.9%) cases this indicator was 20–30. %, in 10 (31.2%) patients 
had 30-40%, and in 3 (9.4%) exceeded 40%. In the second group, the parameters of the relative force occlusal 
load in the area of the second permanent molar on the mandible were as follows: in 5 (16.7%) persons in the 
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range of 10-20%, in 13 (43.3%) persons - 20-30%, in 10 (33.3%) patients - 30-40% and in 2 (6.7%) patients 
more than 40%.  

After treatment, normalization of the relative occlusal force load was observed in the area of the second 
permanent molars on the lower jaw in the majority of patients of both study groups. In particular, in the first 
group in 21 (65.6%) persons the parameters of occlusal load were in the range of 10–20%, in 11 (34.4%) per-
sons were 20–30%. In the second study group, 17 (56.7) patients observed parameters of the occlusal load on 
the second molar in the range of 10-20%, in 12 (40%) persons - 20-30% and in one (3.3%) patient 30-40%. 

In addition, moving molars involves changing the usual occlusal ratios associated with the non-identity factor 
in the shape and size of the first and second molars. 

At the same time, occlusal contacts on all other teeth are altered due to their alignment with the orthodontic 
equipment and the appearance of new contact points that did not interact before the start of treatment. 

Conclusions. The analysis of the distribution of the relative occlusal load in the area of the second perma-
nent molars on the lower jaw with the help of T-scan after orthodontic treatment revealed the normalization of 
this indicator in the majority of patients in both study groups. Specifically, in the first group, 21 (65.6%) subjects 
had parameters of relative occlusal load within the range of 10–20%, and in 11 (34.4%) individuals were 20–
30%. In the second study group, 17 (56.7%) patients were in the range of 10–20%, 12 (40%) patients - 20–30% 
and one (3.3%) patients 30–40%. The data obtained in both the first and second study groups indicate the need 
to perform procedures of grinding after orthodontic intervention to achieve appropriate occlusive normalization, 
the volume of which in each clinical situation is determined individually under the control of the T-scan appara-
tus. 

Key words: occlusion, analysis, mesialization, T-scan. 
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Вступ   

Зубощелепні аномалії (ЗЩА) займають чільне 
місце серед стоматологічних хвороб у період 
змінного (79,96 %) і постійного (84,33 %) прикусу. 
За результатами наших досліджень установлено, 
що в структурі ортодонтичної патології найвища 
частота дистальної оклюзії (ДО) (до 40 %) і скуп-
ченості зубів (СЗ) (до 65%) [1; 2].  

Складність патологічної ДО зі СЗ зумовлена 
порушеннями, які відбуваються на різних рівнях 
щелепно-лицевої ділянки (ЩЛД) – естетичними 
змінами обличчя, зниженням функціональної ак-
тивності жувального апарату, утрудненнями фун-
кцій мовлення, ковтання, дихання, змикання губ, 
характерними невідповідностями форми, розмірів 
і положення верхньої й нижньої щелеп у сагіталь-
ному напрямку й низкою супутніх змін із боку по-
ложення й функції скронево-нижньощелепного су-
глоба (СНЩС) [3; 4]. 

Діагностичні й прогностичні критерії оцінки яко-
сті діагностики й лікування пацієнтів, в яких вияв-
лено ДО зі СЗ, не завжди зважені й інформативні, 
що спонукає до розробки дієвіших нових і оптимі-
зації чинних методів ортодонтичного впливу на 
усунення цієї патології, що й зумовлює актуаль-
ність цієї роботи. 

Мета дослідження: аналіз і узагальнення ві-
домостей про шляхи підвищення ефективності лі-
кування й профілактики пацієнтів із дистальною 
оклюзією зі скупченістю зубів. 

У структурі „факторів ризику”, які призводять до 
виникнення ДО, ускладненої СЗ, високий відсоток 
припадає на генетичну зумовленість, хвороби ран-
нього дитячого віку (зокрема верхніх дихальних 
шляхів), дитячі шкідливі звички, патологічний стан 
зубів (адентія, ретенція зубів, мікро-, макродентія), 
мікро-, макрогнатія, функціональні порушення ЩЛД. 
У кожного окремого пацієнта ДО, ускладнена СЗ, 
формується під впливом комбінації кількох „факто-
рів ризику”, cеред яких перше місце займають по-
рушення функцій ЩЛД: дихання, змикання губ, ков-
тання, жування, мовлення [5;6].  

Відомо, що активність жувальних м’язів віді-
грає головну роль у формуванні будови ЩЛД , а 
функція навколоротових м’язів впливає на поло-
ження зубів. Низка досліджень свідчить про пози-
тивну кореляцію між діяльністю жувальних і міміч-
них м’язів та морфологією прикусу [6; 7]. Прове-
дене нами дослідження вказало на те, що в пері-

од постійного прикусу функціональний стан скро-
невих і жувальних м’язів змінюється в пацієнтів із 
ДО зі СЗ. Установлено, що в стані стискання за 
індексом АCTIV більш активні скроневі м’язи, що 
пов’язано з недостатньою активністю жувальних 
м’язів. Крім того, заслуговує на увагу той факт, що 
функціональна м’язова симетрія (індекс SIM TА/MМ) 
у стані спокою за наявності ДО достовірно нижча, 
ніж у осіб із фізіологічним прикусом [8]. За наяв-
ності форми ДО з протрузією зубів частіше бува-
ють порушення з боку зовнішнього м’язового кола 
за Віндерсом, а при ретрузії зубів – функції жу-
вання й СНЩС [9]. 

Лікування ДО зі СЗ передбачає усунення, за 
можливості, етіологічних факторів, нормалізацію 
порушених функцій жування, дихання, ковтання, 
мовлення, СНЩС, нормалізацію форми й розмірів 
зубних рядів, виправлення аномального положен-
ня окремих зубів або їхніх груп, нормалізацію 
співвідношення зубних рядів у сагітальному, 
трансверзальному й вертикальному напрямках, 
ретенцію досягнутих результатів. Концепція ком-
плексного підходу до лікування в пацієнтів ДО зі 
СЗ  зубних рядів у період змінного й постійного 
прикусу охоплює чотири етапи: перший – підгото-
вчий; другий – активне ортодонтичне лікування; 
третій – завершальна реабілітація пацієнтів з ура-
хуванням супутньої стоматологічної патології й 
четвертий – ретенція результатів лікування. Вибір 
методу лікування ДО зі СЗ залежить від багатьох 
факторів: віку пацієнта, локальних і загальносо-
матичних змін, які супроводжують патологію, фо-
рми й ступеня тяжкості хвороби, типу росту ЩЛД 
[6; 10;11].  

У лікуванні ДО зі СЗ є два підходи: з видален-
ням і без видалення зубів, що зумовлено певними 
об’єктивними й суб’єктивними факторами. Водно-
час чимало авторів указують на те, що видалення 
постійних зубів справляє негативну дію: зменшу-
ється площа оклюзійних контактів, порушується 
паралельність коренів, "звужується" посмішка, 
відбуваються небажане сплощення лиця й погли-
блення прикусу. Тому як альтернатива видаленню 
зубів при ортодонтичному лікуванні СЗ у дорослих 
пропонується мікроабразивне апроксимальне зі-
шліфовування емалі, або репроксимація 
(interproximal stripping) [12;13]. 

У зв’язку з тим, що ДО характеризується пере-
важним недорозвитком нижньої щелепи, необхід-
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но враховувати її ріст. Нижня щелепа на протива-
гу верхній зазвичай росте горизонтальніше. Чи 
означає це, що клас II саморегулюється? За да-
ними багатьох авторів, відповідь у більшості ви-
падків заперечна. Тому лікування патології прику-
су необхідно проводити якомога раніше. Нині чіт-
ко відомо, що перший крок у корекції дистальної 
оклюзії зубних рядів – це оцінка потенційного рос-
ту пацієнта. Найкращим періодом лікування є пік 
росту й розвитку. Ріст – це найважливіший фактор 
у плануванні лікування ДО, тому що найдрамати-
чніші зміни корекції пов’язані з ростом, а не з пе-
реміщенням зубів. Ортодонти утримуються від ре-
комендацій видалення зубів у пацієнтів, які рос-
туть, оскільки вважають, що це призводить до по-
гіршення профілю обличчя й не дозволяє досягти 
оптимальних щелепних і оклюзійних взаємовід-
ношень [12]. 

Лікування в період змінного прикусу важливе з 
точки зору оберігання від травми піднебіння різ-
цями нижньої щелепи при великій сагітальній щі-
лині, профілактики дисфункції СНЩС, психологіч-
ної реабілітації дітей у період формування мов-
лення, а також для покращення прогнозу лікуван-
ня в старшому віці. Принципова мета лікування 
скелетної форми ДО з мандибулярною ретрогна-
тією ортодонтичними активаторами, біонаторами, 
регуляторами функції FR-1, FR-2 – це корекція 
взаємовідношень зубних дуг і покращення лицьо-
вого профілю пацієнтів через стимуляцію росту й 
зміщення нижньої щелепи вперед [14;15].  

Для апаратурного лікування ДО зі СЗ у період 
змінного прикусу рекомендується застосовувати 
запропонований нами моноблоковий апарат. Він 
складається з базисних пластинок на верхню й 
нижню щелепи, з’єднаних між собою в конструк-
тивному прикусі, ортодонтичного гвинта, кламерів, 
вестибулярної дуги на верхні фронтальні зуби, 
нижньогубного бампера, двох піднебінних протра-
гуючих дуг. Його клінічна перевага –можливість 
лікування СЗ при сагітальних патологіях прикусу й 
збільшення простору для язика, що полегшує фу-
нкції ковтання й мовлення [16].  

У зв’язку з «подорослішанням» ортодонтичної 
допомоги актуальними стали незнімні ортодонти-
чні апарати функціональної дії. Серед них помітне 
місце займає апарат Гербста і його модифікації 
(SUS, Twin Forces, Forces, Forsus, Jasper Jamper, 
Flex Developer) [17-23]. 

Лікування скелетної форми ДО з максилярною 
прогнатією передбачає затримку росту верхньої 
щелепи, премолярну екстракцію або мезіалізацію 
молярів верхньої щелепи. Дисталізація молярів – 
один із важливих етапів лікування сагітальних 
аномалій прикусу без видалення зубів, який до-
зволяє успішно лікувати зубоальвеолярні форми 
дистального прикусу; динаміка зміщення зубів 
становить приблизно 1-1,2 мм за місяць, а зага-
льна відстань дисталізації – 8 мм. З появою су-
часних пристроїв для дисталізації перших молярів 
як одного з методів лікування дистальної оклюзії 
зубних рядів почали з’являтися прихильники ви-
далення других молярів на верхній щелепі [24-28].  

Методи лікування ДО зі СЗ із видаленням і без 
видалення зубів мають і позитивні, і негативні ри-
си [29]. Знімними ортодонтичними апаратами мо-
жна змінити співвідношення щелеп у сагітально-
му, трансверзальному й вертикальному напрям-
ках. Але завдяки знімним апаратам занадто важко 
забезпечити корпусне переміщення зубів, склад-
ними є подовження й укорочення зубних рядів. 
Тільки завдяки незнімним конструкціям (брекет-
системам) можна змінити розташування коренів 
зубів у вестибулооральному чи мезіодистальному 
напрямках і досягти корпусного переміщення зу-
бів. У тактиці лікування більшості ортодонтичних 
пацієнтів із ДО можна виділити шість послідовних 
стадій: контроль опорної частини; вирівнювання; 
контроль глибокого прикусу; зменшення сагіталь-
ної щілини; закриття трем; завершення. Комплек-
сне лікування ДО зі СЗ у період постійного прику-
су за показаннями доцільно доповнювати запро-
понованим методом диференційованого міжапро-
ксимального зішліфовування постійних зубів, який 
дозволяє корегувати СЗ із урахуванням величини 
диспропорції фронтальних і бокових зубів верх-
ньої й нижньої щелеп [30]. 

У дорослих пацієнтів повна консервативна ко-
рекція ДО зі СЗ можлива лише за відсутності зна-
чних скелетних порушень. Альтернативою в до-
рослих є комбінований метод – поєднання орто-
донтичного лікування й ортогнатичної хірургії. 

Позитивним результат лікування вважають за 
досягнення морфологічної, функціональної й ес-
тетичної компенсації, наближеної до оптимальної 
норми. Стадією естетичної, функціональної й 
морфологічної компенсації вважають досягнення: 
естетичного оптимуму, який задовольняє пацієнта 
і його батьків; функціональної рівноваги між 
м’язами губ, щік, язика; нормалізації функцій ди-
хання, ковтання, мовлення, жування; правильної 
позиції зубів: тісний міжзубний проксимальний і 
міжоклюзійний фісурно-горбиковий контакт, нейт-
ральне співвідношення на іклах (I класу за Angle), 
правильне положення в зубній дузі кожного зуба 
верхньої й нижньої щелеп. 

Завершальний етап лікування передбачає 
продуману ретенцію досягнутих результатів. Для 
запобігання рецидиву важливим є врівноваження 
функції м'язів внутрішнього (м'язи язика, дна по-
рожнини рота, м’якого піднебіння й задньої стінки 
глотки) і зовнішнього функціонального круга (м'язи 
губ, щік і мімічні). Особливої уваги потребує усу-
нення шкідливої звички як етіологічного фактора. 
Продовження дії етіологічного фактора й немож-
ливість його усунення потребують пожиттєвої ре-
тенції . У випадках лікування без видалення зубів і 
дистального переміщення групи бокових зубів не-
обхідно контролювати положення третіх молярів. 
При скупченості молярів виникає ситуація для не-
гативного розташування й прорізування третіх 
молярів, що може бути фактором рецидиву [31]. 

Висновки   

Стратегія адекватного індивідуального ортодо-
нтичного лікування пацієнтів із ДО зі СЗ базується 
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на всебічному клінічному обстеженні, науковому 
аналізі й інтерпретації отриманих даних додатко-
вих методів обстеження. Досягнення повноцінної 
функціональної оклюзії можливе за умови враху-
вання взаємодії всіх елементів зубощелепної ді-
лянки: оклюзії, пародонтальних тканин, СНЩС, 
м’язів і нервової системи. Стабільні результати й 
позитивний прогноз забезпечує нормалізація фізі-
ологічного стану жувальних і мімічних м’язів. 

Перспектива подальших досліджень   

Плануємо науково обґрунтувати раціональне 
використання нових ортодонтичних, хірургічних, 
терапевтичних і протетичних заходів, що сприя-
ють підвищенню ефективності лікування дисталь-
ної оклюзії зубних рядів зі скупченістю зубів. 
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Резюме 

Зубощелепні аномалії займають чільне місце серед стоматологічних хвороб у період змінного 
(79,96 %) і постійного (84,33 %) прикусу. За результатами досліджень авторів установлено, що в структурі 
ортодонтичної патології найвища частота дистальної оклюзії  (до 40 %) і скупченості зубів (до 65%). 

Мета дослідження: аналіз і узагальнення відомостей про шляхи підвищення ефективності лікування й 
профілактики пацієнтів із дистальною оклюзією зі скупченістю зубів. 

Нині чітко відомо, що перший крок у корекції дистальної оклюзії зубних рядів зі скупченістю зубів – це 
оцінка потенційного росту пацієнта. Найкращим періодом лікування є пік росту й розвитку. Ріст – це най-
важливіший фактор у плануванні лікування дистальної оклюзії зубних рядів, тому що найдраматичніші 
зміни корекції пов’язані з ростом, а не з переміщенням зубів. Ортодонти утримуються від рекомендацій 
видалення зубів у пацієнтів, які ростуть, оскільки вважають, що це призводить до погіршення профілю 
обличчя й не дозволяє досягти оптимальних щелепних і оклюзійних взаємовідношень. 

У дорослих пацієнтів повна консервативна корекція дистальної оклюзії зі скупченістю зубів можлива 
лише за відсутності значних скелетних порушень. Альтернативою в дорослих є комбінований метод – по-
єднання ортодонтичного лікування й ортогнатичної хірургії. 

Ключові слова: дистальна оклюзія, скупченість зубів, ортодонтичне лікування. 

Резюме 

Зубочелюстные аномалии занимают ведущее место среди стоматологических болезней в период 
сменного (79,96 %) и постоянного (84,33 %) прикуса. По результатам исследований авторов установле-
но, что в структуре ортодонтической патологии наибольшая частота дистальной окклюзии  (до 40 %) и 
скученности зубов (до 65%). 

Цель исследования: анализ и обобщение сведений о путях повышения эффективности лечения и 
профилактики пациентов с дистальной окклюзией со скученностью зубов. 

На сегодня четко известно, что первый шаг в коррекции дистальной окклюзии зубных рядов со ску-
ченностью зубов – это оценка потенциального роста пациента. Наилучшим периодом лечения является 
пик роста и развития. Рост – это важнейший фактор в планировании лечения дистальной окклюзии зуб-
ных рядов, так как существенные изменения коррекции связаны с ростом, а не с перемещением зубов. 
Ортодонты воздерживаются от рекомендаций удаления зубов у растущих пациентов, так как считают, 
что это приводит к ухудшению профиля лица и не позволяет достичь оптимальных челюстных и окклю-
зионных взаимоотношений. 

У взрослых пациентов полная консервативная коррекция дистальной окклюзии со скученностью зубов 
возможна только при отсутствии значительных скелетных нарушений. Альтернативой у взрослых явля-
ется комбинированный метод – сочетание ортодонтического лечения и ортогнатической хирургии. 

Ключевые слова: дистальная окклюзия, скученность зубов, ортодонтическое лечение. 
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DISTAL OCCLUSION AND DENTAL CROWDING: TREATMENT 
STRATEGY 
Smagliuk L.V., Dmytrenko M.I. 
Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava, Ukraine 

Summary 

Dental anomalies are the leading ones among dental diseases in the period of mixed (79,96%) and perma-
nent (84,33%) dentition. According to the results of our studies, frequency of distal occlusion (up to 40%) and 
dental crowding (up to 65%) are the largest in structure of orthodontic pathology. 

The aim of the study is to analyze and summarize knowledge about ways of enhancement of treatment and 
prophylaxis efficiency in patients with distal occlusion and dental crowding. 

Genetic predisposition, early childhood diseases (including upper respiratory tract infections), children's bad 
habits, pathological state of teeth (adentia, impaction, micro-, macrodentia), micro-, macrognathia, functional 
disorders of maxillofacial area contribute a high percentage in structure of "risk factors" which lead to formation 
of distal occlusion with dental crowding. For each particular patient distal occlusion, complicated by dental 
crowding, is formed under the influence of combination of several "risk factors", where the first place belongs to 
disturbances of dental area: breathing, closing of lips, swallowing, chewing, speech. 

Today it is well known that the first step in correction of distal occlusion of dentitions is to evaluate the pa-
tient's potential growth. Treatment in the period of mixed dentition is important with relation to protection of pal-
ate from trauma by mandibular incisors with a large sagittal gap, prophylaxis of dysfunction of temporomandibu-
lar joint, psychological rehabilitation of children during speech formation, as well as to improve the prognosis of 
treatment in older age. The best period of treatment is a peak of growth and development. Growth is the most 
important factor in planning treatment of distal occlusion, since dramatic changes in correction are related to 
growth rather than teeth movement. Orthodontists forbear from recommendations for teeth extraction in growing 
patients, as they believe that it leads to worsening of face profile and does not allow to achieve optimal relation-
ships of jaw and occlusion. 

In adult patients, complete conservative correction of distal occlusion is possible only in the absence of 
skeletal disorders. Combined method, namely combination of orthodontic treatment and orthognathic surgery, is 
an alternative for adults treatment. 

Adequate individual approach to orthodontic treatment in patients with distal occlusion complicated by dental 
crowding is based on a comprehensive clinical examination, scientific analysis and results interpretation of addi-
tional examination methods. Full functional occlusion is possible if all elements of dentition: occlusion, periodon-
tal tissues, temporomandibular joints, muscles and nervous system, are considered. Stable results and positive 
prognosis are provided by normalization of physiological state of masticatory and mimic muscles. 

Key words: distal occlusion, dental crowding, orthodontic treatment. 
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СТОМАТОЛОГІЧНОЇ ДОПОМОГИ 

УДК 616.31:614.2 
Литвинова Л. О., Донік О. М., Артемчук Л.І. 

РЕФОРМУВАННЯ  СТОМАТОЛОГІЧНОЇ ДОПОМОГИ  НАСЕЛЕННЮ 
УКРАЇНИ: ПРОБЛЕМИ СЬОГОДЕННЯ 
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ, Україна 

 
Вступ   

Щороку 20 березня за ініціативи Всесвітньої 
стоматологічної федерації відзначається Всесвіт-
ній день здоров’я ротової порожнини, що дає мо-
жливість розширити знання про стоматологічне 
здоров’я й організацію стоматологічної допомоги 
населенню. Стоматологічна допомога – один  із 
наймасовіших видів медичної допомоги. За кількі-
стю лікарів і відвідувань пацієнтів стоматологія 
займає друге місце серед усіх медичних спеціа-
льностей, а стоматологічна служба практично фу-
нкціонує як окрема підгалузь охорони здоров’я. У 
медичних колах існує навіть думка про виділення 
стоматології в окремий вид медичної допомоги [1]. 

Мета дослідження: звернути увагу медичної 
спільноти (практикуючих лікарів, організаторів 
охорони здоров’я, викладачів закладів медичної 
освіти) на сучасні проблеми організації й надання 
стоматологічної допомоги населенню на тлі меди-
чної реформи в Україні. 

Про обсяги стоматологічної допомоги свідчать 
останні дані Центру медичної статистики МОЗ 
України [2]: на 01.01.2019 року стоматологічну до-
помогу надавали 179 самостійних стоматологіч-
них поліклінік і 1266 стоматологічних відділень 
(кабінетів), в яких працювали 18857 лікарів стома-
тологічного профілю всіх спеціальностей (це 11% 
усієї чисельності лікарів). Також в Україні функці-
онують 4111 приватних стоматологічних закладів, 
в яких працюють 8193 лікарі. За рахунок сумісниц-
тва укомплектованість посад лікарів-стоматологів 
фізичними особами становить 100%, але 881 по-
сада залишається вакантною. Забезпеченість лі-
карями-стоматологами становить 6,1 на 10 тис. 
населення і відповідає європейському рівню. Ліж-
ковий фонд у лікувально-профілактичних закла-
дах системи МОЗ України  – 1319 стоматологічних 
ліжок. У 2018 році відбулося 32534 221 відвіду-
вань лікарів-стоматологів, половина з яких пер-

винні, при цьому 3,8% усіх відвідувань – госпроз-
рахункові.  

Підготовку стоматологічних кадрів в Україні 
здійснюють 25 закладів вищої освіти (лише 13 із 
них підпорядковані МОЗ), 3 академії післядипло-
мної освіти й майже 100 медичних коледжів. У 
2018 році ряди медичних стоматологічних кадрів 
поповнили 1838 лікарів-стоматологів і  майже 900 
молодших спеціалістів. Однак у системі підготовки 
стоматологічних фахівців є проблеми. Зокрема 
потребує завершення процес реформування осві-
ти з уведенням рівнів бакалавра й магістра, удо-
сконалення освітніх програм відповідно до вимог 
Всесвітньої федерації медичної освіти. У переліку 
бракує спеціальності з щелепно-лицевої хірургії й 
пародонтології  (нині в кадровій структурі, крім лі-
карів-стоматологів, є ортодонти – 3%, ортопеди-
стоматологи – 13%, хірурги-стоматологи – 8% і 
дитячі стоматологи – 7,5%). Для підвищення якос-
ті стоматологічної допомоги освіта спеціалістів 
вищої й середньої ланок має бути безперервною 
й містити державний стандарт післядипломної 
освіти. Так, незважаючи на позитивні зміни в сис-
темі підвищення кваліфікації, протягом останніх 
10 років питома вага атестованих лікарів-
стоматологів лишається на рівні 73%–74% [3]. Ре-
алії сьогодення вимагають фахівців більш вузької 
спеціалізації, наприклад стоматологів-ендо-
донтистів, хірургів-імплантологів, які потребують 
інших підходів до оцінки якості їхньої роботи і, 
відповідно, до атестації, сертифікації, ліцензуван-
ня таких спеціалістів.  

Важливим питанням залишається збереження 
національних кадрів, оскільки досі відбувається 
масовий виїзд лікарів за кордон і превалювання 
іноземних студентів на стоматологічних факуль-
тетах вітчизняних  закладів вищої освіти.  

Ще одна кадрова проблема, яку потрібно 
розвʼязати, – це зубні лікарі, яких в Україні налічу-
ється 1253 особи з середньою профільною осві-
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тою (866 –у комунальних і державних і 387 – 
у приватних закладах). З 2002 року відповідно до 
наказу МОЗ № 117 було змінено кваліфікаційні 
вимоги до зубних лікарів, що позбавило їх можли-
вості працювати на одному рівні з лікарями-
стоматологами, які мають вищу освіту. А це озна-
чає, що Національна служба здоров’я України 
(НЗСУ) не буде оплачувати роботу зубних лікарів, 
оскільки їхня кваліфікація не забезпечує лікування 
пацієнтів. Молодший спеціаліст із  такою освітою 
надає лише профілактично-лікувальну стоматоло-
гічну допомогу, у тому числі сільським жителям. 
Освіта «підлаштувалася» до нововведення, і те-
пер медичні коледжі ведуть підготовку вже «зу-
бних гігієністів» із терміном навчання 3–4 роки. 
Здавалося б, що зубні лікарі насправді потрібні, і 
перш за все в сільській місцевості, але комунальні 
й державні медичні заклади вже попередили зу-
бних лікарів, що «не збираються платити за огляд 
ротової порожнини».  

Натепер усі лікарі стоматологічного профілю 
віднесені до вторинного рівня медичної допомоги, 
хоча реальна більшість із них надає первинну 
стоматологічну допомогу, тобто це питання зако-
нодавчо не врегульоване [4]. У більшості євро-
пейських країн 80%–85% лікарів стоматологічного 
профілю є лікарями-стоматологами загальної 
практики. 

Останнім часом помітний прогрес у діагностиці 
й лікуванні стоматологічних хвороб, зубному про-
тезуванні, проте стоматологічна допомога потроху 
втрачає свою масову доступність. Ще гірша ситу-
ація в сільській місцевості, де на первинній ланці 
ліквідовано посаду лікаря-стоматолога. Нині в 
сільській місцевості працюють 3000 лікарів-
стоматологів і забезпеченість ними становить 
2,3 на 10 тис. населення. Тому досягти амбітної 
мети охорони здоров’я 80/20 (середня тривалість 
життя – 80 років і збереження 20 власних зубів), 
особливо в сільських жителів, неможливо [5].   

Зниження доступності стоматологічної допомо-
ги й скорочення сектора профілактичної стомато-
логії стає причиною зростання стоматологічної за-
хворюваності, яка в Україні є однією з найвищих у 
Європі. Показова статистика щодо призовників, в 
яких поширеність карієсу сягає 80%, а потреба в 
санації ротової порожнини – понад 95%. Стосовно 
осіб похилого віку – генералізований пародонтит і 
ускладнений карієс спостерігаються в 95,7%. 

Як відомо, здорові зуби – це запорука здоров’я 
всього організму, бо зуби руйнуються не лише під 
час вагітності чи в несприятливих екологічних 
умовах, а й за наявності хронічних хвороб. У той 
же час хворі зуби – це осередок запалення, що 
може бути фактором розладів багатьох систем 
організму. Втрата зубів (від часткової втрати зубів 
страждає майже 70% населення України) стає 
причиною порушень у функціонуванні  шлунково-
кишкового тракту. Не даремно вторинна адентія 
(часткова або повна втрата зубів у людей похило-
го й старечого віку становить 40%) – один із най-
важливіших показників стоматологічного здоров’я, 
доступності стоматологічної допомоги й водночас 

передумова гострої потреби в зубному протезу-
ванні. 

Численні стоматологічні хвороби на початковій 
стадії мають безсимптомний перебіг, і пацієнти 
звертаються по медичну допомогу, коли вже за-
надто пізно. Тому профілактичні огляди є важли-
вою складовою системи профілактики не лише 
захворювань зубів, а й слизової оболонки ротової 
порожнини, зокрема онконастороженості. 

Остання програма профілактики стоматологіч-
них хвороб на загальнодержавному рівні закінчи-
лась у 2007 році, тому важливо затвердити нову 
національну програму профілактики стоматологі-
чних хвороб щодо всього населення, і в першу 
чергу дитячого. Слід відновити систему гігієнічно-
го виховання дошкільнят, школярів, учнівської й 
студентської молоді. Щоправда опоненти ствер-
джують, що наразі «не до зубів». У країні безліч 
проблем – зростання захворюваності на ново-
утвори, цукровий діабет, зрештою, нас наздогнав 
СОVID-19 і … реформа системи охорони здо-
ров’я.  

Реформуються не лише порядок медичного 
обслуговування, а й самі стоматологічні заклади. 
Оптимізація полягає в забезпеченні територіаль-
них громад медичною допомогою без отримання 
прибутків шляхом створення комунальних неко-
мерційних підприємств, тобто переведенням їх на 
самоокупність (із частковою підтримкою за раху-
нок місцевих бюджетів). Стоматологічні заклади 
мають багатий досвід реорганізацій, що сформу-
вався за часів незалежності. Поява госпрозрахун-
кових стоматологічних поліклінік у 1996 році до-
зволила «платні послуги», а згодом – створення 
розгалуженої мережі приватної стоматології, яка 
може змагатися хіба що з приватною фармацією 
[6].  

З набуттям чинності Закону України № 2168-
VIII «Про державні фінансові гарантії медичного 
обслуговування населення» стоматологія факти-
чно залишиться без фінансової підтримки держа-
ви. Його розробники вважають, що стоматологія 
«сама себе прогодує», а основний фінансовий тя-
гар візьмуть на себе об’єднані територіальні гро-
мади. Державне фінансування залишиться лише 
для планової стоматології дітям до 16 років і урге-
нтної стоматологічної допомоги дорослим і дітям. 
Але практично будь-яка ургентна ситуація (напри-
клад, пульпіт, періодонтит, опіки слизової оболон-
ки, періостит та інші з переліку безоплатних урге-
нтних нозологій) буде мати продовження у вигляді 
тривалого лікування, але вже за гроші пацієнтів. 
За стоматологічні послуги  НСЗУ виділить 919 грн 
на сто осіб, тобто менше 10 грн на одну особу. За 
ліки пацієнтам також доведеться платити додат-
ково, оскільки в національному переліку основних 
лікарських засобів небагато препаратів, що вико-
ристовуються в стоматології.  

В умовах реформи, коли «гроші йдуть за паці-
єнтом», у багатьох лікарів інших спеціальностей 
виникають побоювання щодо дефіциту пацієнтів, 
наприклад, інфекційних, опікових, травматологіч-
них. У стоматології, здавалося б, такої проблеми 
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не має бути. Але відсутність державних фінансо-
вих гарантій щодо стоматологічної допомоги при-
зведе до різкого зниження доступності населення 
до неї. Платна стоматологія зменшить кількість 
відвідувань неплатоспроможних громадян, що 
спричинить відповідно подорожчання послуг.  

Другий етап реформування медичних закладів 
передбачає не лише їх часткове скорочення (оп-
тимізація шляхом укрупнення), а й скорочення лі-
карських посад. Звільняючи стоматологів, їх під-
штовхують до приватної практики. Так, стомато-
логу ніби легше знайти приватну практику, ніж 
офтальмологу чи невропатологу, особливо на ра-
йонному рівні. Але це тільки на перший погляд 
просто: оренда приміщення, придбання облад-
нання, матеріалів вимагають значних коштів і 
вмінь з організації діяльності приватного закладу. 
Так, була розроблена модель об’єднаної комуна-
льно-приватної стоматологічної поліклініки, яка по 
суті є самоврядним, господарським і юридично 
самостійним суб'єктом медичної діяльності. Тоб-
то, два різнопланові (функціонально й організа-
ційно) лікувально-профілактичні відділення, орієн-
товані на свого споживача послуг, забезпечують 
стоматологічною допомогою всі верстви населен-
ня [7]. 

Одним із можливих виходів із ситуації, яка 
склалася, була пропозиція запровадження лікар-
ського самоврядування (адміністрування стома-
тологічної галузі представниками професії). У 
2016 році було подано до Верховної Ради, а зго-
дом відкликано проєкт закону України «Про сто-
матологічну діяльність». У багатьох країнах Євро-
пейського Союзу стоматологи належать до так 
званих вільнозайнятих професій. Законопроєктом 
передбачалася передача державою ряду регуля-
тивних функцій Палаті стоматологів України, що  
дозволило б зменшити обсяги бюджетного фінан-
сування стоматологічної допомоги [8]. Отже, якщо 
ми закликаємо населення бути відповідальним за 
власне здоров’я, пропагуємо профілактичні й 
своєчасні звернення до стоматологів, то маємо 
забезпечити таку можливість, інакше це просто 
порушення конституційних прав громадян. Звісно, 
при жалюгідному (на рівні 3,2% ВВП) бюджетному 
фінансуванні медичної галузі не можна вимагати 
від держави повного утримання високовартісних 
стоматологічних закладів. Тому потрібно чітко ви-
значити гарантований обсяг безоплатної стома-
тологічної допомоги.  

Для того, щоб робити висновок про необхід-
ність скорочення закладів і штатних посад, потрі-
бно вивчити потребу населення щодо різних видів 
стоматологічної допомоги, спираючись на резуль-
тати вивчення захворюваності. Основними мето-
дами вивчення захворюваності в стоматології є 
медичні звернення й дані медичних оглядів, які, 
на жаль, не дають повної інформації про стома-
тологічне здоров’я населення. Це пов’язано з об-
ліково-звітною документацією, що використову-
ється в стоматологічних закладах і також  потре-
бує перегляду. Нині всі стоматологічні заклади, 
незалежно від форми власності й відомчого під-

порядкування, мусять щороку подавати звіти за 
відповідними формами. При цьому формат доку-
ментації не змінився й містить не стільки інфор-
мацію про захворюваність, скільки про обсяги на-
дання стоматологічної допомоги.   

Специфічним методом вивчення захворювано-
сті в стоматології, запропонованим ВООЗ у 1989 
році, є метод стратифікаційних кластерних вибі-
рок з оцінкою стоматологічного статусу й гігієніч-
ного стану порожнини рота. Але це дослідження з 
чіткими вимогами щодо формування індексних ві-
кових груп і подальшого розрахунку певних індек-
сів, на жаль, складне за дизайном і проводиться 
виключно науковцями. Слушною є пропозиція 
створення національного банку стоматологічної 
захворюваності, тому необхідно вивчити репрезе-
нтативну кількість регіонів, які представлятимуть 
не лише різні контингенти населення, а й різнома-
нітні біогеохімічні території країни [9]. 

Стоматологія в усьому світі високовартісна, 
тому ціноутворення стоматологічної допомоги не 
меш важливе. У ринкових питаннях стоматологія 
досягла значних успіхів, починаючи з 90-х років, 
коли було запроваджено платні послуги й утвори-
лися перші госпрозрахункові стоматологічні за-
клади. Економічне обґрунтування собівартості лі-
кування в цих закладах, які були розроблені МОЗ 
спільно з Одеським НДІ стоматології й НДІ гро-
мадського здоров’я,  було покладено в основу на-
казу МОЗ № 305 «Про затвердження Критеріїв 
медико-економічної оцінки надання стоматологіч-
ної допомоги I, II та III рівнях (амбулаторна допо-
мога)», який втратив чинність у 2014 році. Проте 
всім відомі УОП (умовні одиниці працеємкості) й 
досі використовуються в облікових документах, 
які заповнюють лікарі-стоматологи (листки й що-
денники обліку роботи лікаря-стоматолога). Але, 
напевно, уже настав час переглянути цю методи-
ку оцінки регламентації обсягу робіт і їх відповід-
ної вартості, що виконує лікар протягом робочої 
зміни. У 2019 році МОЗ України було видано наказ 
№ 604 (з доповненнями в наказі № 851) «Про за-
твердження складу та Положення про Робочу 
групу з питань оцінки медичних технологій», згід-
но з яким мають бути розроблені нові моделі оцін-
ки медичних технологій, у тому числі в стоматоло-
гії.  

Реформування охорони здоров’я в галузі сто-
матології значною мірою торкнеться розробки та-
рифів надання медичних послуг, які безпосеред-
ньо пов’язані зі стандартами надання медичної 
допомоги й клінічними протоколами. З 01.03.2021 
року втратить чинність наказ МОЗ України № 566 
«Про затвердження Протоколів надання медичної 
допомоги за спеціальностями «ортопедична сто-
матологія», «терапевтична стоматологія», «хірур-
гічна стоматологія», «ортодонтія», тобто надання 
стоматологічної допомоги не буде юридично вре-
гульовано. Через це ДУ «Інститут стоматології та 
щелепно-лицевої хірургії НАМН України» разом із 
ГО «Асоціація стоматологів України» звернулися 
до стоматологів, науковців, викладачів із прохан-
ням долучитися до створення стандартів надання 
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стоматологічної допомоги. Основою стандартів 
мають бути результати фундаментальних науко-
вих клінічних досліджень на засадах доказової 
медицини: систематичні огляди, мета-аналізи, 
міжнародні клінічні протоколи. 

Натепер в Україні практично єдиною рушійною 
силою реформ у галузі стоматології лишається 
Асоціація стоматологів України, що має понад 
10000 представників. Заснована організація в 
1994 році як правонаступниця наукового товарис-
тва стоматологів, що існувало з 1958 року. 

Обговорення важливих питань реформування 
стоматологічної допомоги зі стоматологічною спі-
льнотою планувалося на ІІ Стоматологічному кон-
гресі «Інтегрована медицина та стоматологія» 3–4 
квітня 2020 року, але життя внесло свої коректи-
ви, і його було перенесено.  

Важливим майданчиком для обговорення бо-
лючих питань реформування стоматологічної до-
помоги є Національний український стоматологіч-
ний конгрес. У резолюції 5-го конгресу «Стомато-
логічне здоров’я – інтегральна складова здоров’я 
нації» [10], що відбувся восени 2019 року, визна-
чено основні напрями дій.  

Висновок 

Звісно, стоматологічна допомога виживе за 
будь-яких умов, вправні руки вітчизняних стома-
тологів завжди будуть затребувані, але здебіль-
шого в приватних структурах  чи за кордоном. А 
на що чекати пересічному українцю? Сподіваємо-
ся, що цей огляд сучасних проблем організації 
стоматологічної допомоги в Україні є доречним і 
актуальним, коли реформується вся система охо-
рони здоров’я, і приверне увагу фахівців до про-
блем стоматологічної служби. 
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Резюме 

Розглянуто сучасні проблеми реформування стоматологічної допомоги. Ключовими питаннями визна-
чено особливості надання стоматологічної допомоги різним групам населення на різних рівнях надання 
медичної допомоги; значення профілактики основних стоматологічних хвороб;  необхідність виділення 
стоматологічної допомоги  в окремий вид медичної допомоги;  необхідність визначення мінімального об-
сягу безоплатних медичних послуг стоматологічної допомоги; порядок розробки стандартів і протоколів 
надання всіх видів стоматологічної допомоги; створення реєстру стоматологічної захворюваності насе-
лення України; визначення моделі реорганізації державних і комунальних стоматологічних закладів шля-
хом зміни форми господарювання зі статусом комунальних некомерційних підприємств; розробка мето-
дики ціноутворення стоматологічних послуг; внесення до лікарської номенклатури спеціальностей «лікар 
щелепно-лицевий хірург» і «лікар-стоматолог пародонтолог»; необхідність затвердження державного 
стандарту післядипломної стоматологічної освіти. 

Ключові слова: організація стоматологічної допомоги, реформування, клінічні протоколи, медичні 
стандарти, медична освіта. 

Резюме 

Рассмотрены современные проблемы реформирования стоматологической помощи. Ключевыми во-
просами было определено следующее: особенности оказания стоматологической помощи различным 
группам населения на различных уровнях предоставления медицинской помощи; значение профилакти-
ки основных стоматологических болезней; необходимость выделения стоматологической помощи в от-
дельный вид медицинской помощи; необходимость определения минимального объема бесплатных ме-
дицинских услуг стоматологической помощи; порядок разработки стандартов и протоколов оказания всех 
видов стоматологической помощи; создание реестра стоматологической заболеваемости населения Ук-
раины; определение модели реорганизации государственных и коммунальных стоматологических учре-
ждений путем изменения формы хозяйствования со статусом коммунальных некоммерческих предпри-
ятий; разработка методики ценообразования стоматологических услуг; внесение в лечебную номенкла-
туру специальностей «врач челюстно-лицевой хирург» и «врач-стоматолог пародонтолог»; необходи-
мость утверждения государственного последипломного стоматологического образования. 

Ключевые слова: организация стоматологической помощи, реформирование, клинические протоко-
лы, медицинские стандарты, медицинское образование. 

UDC 616.31:614.2 

REFORM OF DENTAL CARE TO THE POPULATION OF UKRAINE: 
PROBLEMS OF THE PRESENT  
Lytvynova L.A., Donik E.N., Artemchuk L.I. 
Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine 

Summary 

The article discusses the current problems of dental care reform. Key issues identified features of the need 
to determine the minimum amount of free dental care services; development of standards and protocols for the 
provision of all types of dental care; creation of a register of dental morbidity in the country's population; deter-
mination of the model of reorganization of state and municipal dental institutions by changing the form of man-
agement with the status of non-profit institutions; development of pricing methods for dental services; introduc-
tion of a maxillofacial surgeon and a dentist to a dentist; the need for approval of state postgraduate dental edu-
cation. Dental care is one of the most popular types of medical care. By the number of dentists (18857, which is 
11% of the total number of doctors in Ukraine) and patient visits (32.5 million per year), dentistry takes the sec-
ond place among all medical specialties. Provision with dentists is 6.1 per 10 thousand people and corresponds 
to the European level. Also in Ukraine there are approximately 5500 state and friendly dental institutions and of-
fices. However, with such significant amounts of care and powerful staffing, the problem of access to dental 
care is exacerbating. This situation can be explained by many reasons related to the reform of medical care in 
general in the country. Now all dentists are referred to the secondary level of medical care, although the real 
majority of them provide primary dental care, that is, this issue is not legally regulated. In the most European 
countries, 80-85% of dentists are general practitioners. Recently, there has been significant progress in the di-
agnosis and treatment of dental diseases, dental prosthetics, but dental care is gradually losing its mass avail-
ability. The situation is even worse in rural areas, where the position of dentist has been eliminated at the pri-
mary level. The decrease in the availability of dental care and the reduction of the preventive dentistry sector is 
causing an increase in dental morbidity, which in Ukraine is one of the highest in Europe. Many dental diseases 
at the initial stage are asymptomatic and patients seek medical help too late. Therefore, preventive examina-
tions are an important component of the prevention system not only of dental diseases, but also of the mucous 
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membrane of the oral cavity, that is, there must be oncological alertness. Reforming is not only the order of 
medical care, but also the dental institutions themselves. Optimization consists of providing territorial communi-
ties with medical care without making a profit by creating communal non-profit enterprises, that is, transferring 
them to self-sufficiency (with partial support from local budgets). Dentistry actually remains without financial 
support from the state, with the exception of planned dentistry for children under 16 years of age and urgent 
dental care for adults and children. Paid dentistry will reduce the number of visits to insolvent citizens, which will 
entail, accordingly, costlier services. The second stage of reforming medical institutions involves not only their 
partial reduction (optimization by enlargement), but also the reduction of medical posts. One of the possible 
ways out of this situation was the proposal to introduce medical self-government (administration of the dental 
industry by representatives of the profession).  The study of the needs of the population in dental care is based 
on the results of a study of the incidence rate for circulation and data from examinations. But in fact, it is not so 
much the incidence that is studied as the volumes of dental care, which is associated with outdated registration 
forms that are filled out in dental institutions. A specific method for studying the incidence in dentistry is the 
method of stratification cluster samples, which, unfortunately, is complex in design and is carried out exclusively 
by scientists. Dentistry is an expensive worldwide, so dental care pricing is an important. The economic ration-
ale for the cost of treatment is directly related to the standards of care and clinical protocols, which also require 
revision according to the principles of evidence-based medicine. 

Key words: organization of dental care, reforming, clinical protocols, medical standards, medical education. 
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8. Подані статті мають містити список літератури із транслітерацію, який має додаватися після «Списку літератури» під заго-
ловком «References» окремим списком із окремою нумерацією. 

9. Резюме подається трьома мовами. Резюме українською та російською мовами обсягом до 1000 знаків, розширене структу-
роване резюме англійською мовою не менше ніж 2 сторінки друкованого тексту. Резюме повинно містити вступне речення, стислий 
опис методів досліджень (1–2 речення), опис результатів дослідження (50–70% обсягу реферату) та короткі висновки і перспективи 
подальших досліджень (1-2 речення). 

10. Ключові слова у кількості 4–6 слів або словосполучень, які не дублюють слова з назви статті. 
11. Редакція залишає за собою право редагувати та скорочувати статті. Якщо стаття не відповідає вимогам або виникає 

необхідність повернення для її виправлення, датою надходження буде вважатися дата отримання редакцією переробленого 
варіанта. 

12. Оплата за публікацію статті, оформленої відповідно до вимог оформлення рукопису здійснються з розрахунку: Одна 
сторінка статті формату А4 з друкованим текстом через полуторний інтервал, кегль 14, коштує 53, 48 грн.  

Порядок оформлення резюме на латиниці включає: 
 Назву статті англійською мовою; Прізвище, ім'я, по батькові всіх авторів – транслітерацією; 
 Повні найменування організацій, в яких працюють автори. Назви організацій, місто і країна подаються англійською мовою 

без скорочень. Необхідно вказувати офіційну англомовну назву установи. 
 Реферат англійською мовою (2 сторінки друкованого тексту), структурований, що містить мету, завдання, методи 

досліджень, результати; 
 Key words (ключові слова); 
Супровідні документи надсилаються на поштову (оригінал) або електронну адресу (сканована копія) Редакції журналу 
 Супровідний лист має бути підписаний керівником організації, в якій виконувалась робота. 
 Рукопис, підписаний всіма авторами статті. 
 Підписана авторами Угода про передачу авторами прав на публікацію рукопису і подальше розміщення статті в 

інтернеті. 
 Авторська довідка із зазначенням таких даних: ПІБ  автора, місце роботи, робоча адреса, контактна інформація (телефон, e-

mail) 
12. Кошти за публікацію необхідно перераховувати на такі банківські реквізити: 

Одержувач:  Українська медична стоматологічна академія 
р/р 31254298208019  
Код ЕДРПОУ 02010824 
Банк Державна казначейська служба України в м. Києві 
МФО 820172 

Призначення платежу: за інші послуги ПІБ автора 
Одна сторінка коштує – 53,48 грн.  
Адреса та телефони редакційної колегії: 
36011, м. Полтава, вул. Шевченка, 23  
0(5322) 7-20-95 – заступник головного редактора, проф. Дворник Валентин Миколайович  
+380506413867, 0681639750, e-mail: info@usalmanah.org.ua – відповідальний секретар, доц. Хребор Марина Вікторівна 


