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Клінічна практика

Розповсюдженість захво-
рювань пародонта зумовлює
високу актуальність цієї про-
блеми. Найагресивнішими клі-
нічними варіантами є прогре-
суючі форми пародонтиту, що
швидко призводять до глибо-
ких деструктивних змін і втра-
ти кісткової тканини [1–3].

Мета дослідження поляга-
ла у вивченні особливостей
структурно-функціонального
стану тканин пародонта в осіб
з прогресуючою остеорезорб-
цією альвеолярної кістки.

Матеріали та методи
дослідження

У дослідженнях взяли
участь пацієнти з генералізо-
ваним пародонтитом 1–2-го
ступеня тяжкості. Головними
чинниками для зарахування
пацієнтів до групи з прогресу-
ючою остеорезорбцією альве-
олярної кістки, є розвиток па-
тологічних змін у пародонті
(від початкового до 2-го ступе-
ня тяжкості) за відносно ко-
роткий проміжок часу (до 5
років), який визначали за да-
ними рентгенологічних знімків
й анамнезу. Ці пацієнти утво-
рили основну групу.

До групи порівняння увійш-
ли пацієнти з інтактним паро-
донтом (1-ша група), а також з
генералізованим пародонти-
том, в яких дистрофічний про-
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цес у кістковій структурі розви-
вався повільніше (від початко-
вого до 2-го ступеня тяжкості
більш ніж за 10 років) (2-га гру-
па).

Усього в дослідженнях взя-
ло участь 138 осіб (108 — в
основній групі і 30 — в групах
порівняння).

Пародонтальний статус у
пацієнтів визначали в період
загострення пародонтиту за
такими показниками: рухли-
вість зубів, глибина пародон-
тальної кишені, кровоточи-
вість ясен, індекси ПІ і РМА,
наявність зубного каменя і
зубного нальоту, а також втра-
та кісткової тканини. Крім того,
визначали індекси CPITN [4] і
гігієни (Федорова — Володкіної
та Гріна — Вермільйона) [5; 6].

За рентгенограмами судили
про стан кісткової тканини.
Визначали ступінь деструкції й
активність остеопоротичного
процесу в альвеолярній кістці
[7].

Крім того, вивчали швид-
кість слиновиділення, рН і бу-
ферну ємність ротової рідини
[8]. У ротовій рідині досліджу-
вали вміст кальцію, фосфору
і магнію [8], малонового діаль-
дегіду (МДА) [9], а також ви-
значали активність фермен-
тів: лужної фосфатази (ЛФ)
[10], супероксиддисмутази
(СОД) [11], глютатіонредукта-

зи (ГР) [12] та глютатіонперок-
сидази (ГП) [13; 14].

Результати дослідження
та їх обговорення

Результати досліджень пред-
ставлені в табл. 1–4.

Під час огляду осіб з інтак-
тним пародонтом (ІП) не було
виявлено ознак запалення.
Лише в деяких людей відміча-
лося почервоніння верхівки
ясенного сосочка.

Хворі з генералізованим па-
родонтитом (ГП) групи порів-
няння скаржилися на кровото-
чивість, набряклість, боліс-
ність і свербіння ясен, рух-
ливість зубів, неприємний за-
пах з рота, іноді зсув зубів.
При огляді було виявлено гіпе-
ремію і набряклість міжзубних
і маргінальних, іноді альвео-
лярних ясен, виражену крово-
точивість (2,50 ± 0,18).

У пацієнтів основної групи
скарги більшою мірою стосу-
валися рухливості та зміни
положення зубів. Огляд пока-
зав, що ясна набряклі, пухкі,
іноді синюшні, але гіперемія у
більшості пацієнтів була менш
виражена, ніж у осіб групи по-
рівняння.

Аналіз даних при індексній
оцінці стану пародонта (див.
табл. 1) показав, що при інтак-
тному пародонті (1-ша група
порівняння) кількісно визнача-



# 2 (88) 2005 53

лися лише 3 показники: проба
Шиллера — Писарева (0,95 ±
± 0,06), індекс РМА (0,15 ± 0,05)
і ступінь відкладення зубного
нальоту (0,28 ± 0,03). Вира-
женість цих показників була
взаємопов’язана з гігієнічним
станом порожнини рота: недо-
статня гігієна → скупчення
зубного нальоту в приший-
ковій ділянці зуба → запален-
ня ясенного сосочка.

У осіб з ГП основної та гру-
пи порівняння, згідно з одер-
жаними результатами, розпов-
сюдженість захворювань па-
родонта була високою, і всі
пацієнти потребували комп-
лексного лікування (індекс
СPITN 3,18 ± 0,26 і 3,34 ± 0,27
відповідно).

Значення індексу ПІ у паці-
єнтів усіх груп були високими
(від 3 балів і вище), що свідчить
про наявність виражених де-
структивних уражень у пародонті.

Звертав увагу факт, що у
пацієнтів основної групи при
вираженості дистрофічних
процесів запальні явища, що
визначалися за допомогою
проб Шиллера — Писарева
(1,92 ± 0,19) і РМА (1,72 ±
± 0,13), а також кровоточивість
ясен (1,6 ± 0,12) були менш
виражені, ніж в осіб групи порів-
няння з ГП (2,20 ± 0,16; 1,95 ±
± 0,18 і 1,6 ± 0,12 відповідно).
Меншою була глибина зубо-
ясенної кишені, хоча відмічені
дані невірогідні (4,04 ± 0,31
проти 3,73 ± 0,26), а втрата
кісткової тканини — більшою,
що, як на нашу думку, пов’яза-
но з частішими випадками ре-
цесії ясен у пацієнтів основної
групи (менша глибина кишені)
і запалення та набряку ясен-
ного краю — у групі порівнян-
ня (більша глибина кишені).

Що стосується оцінки гігіє-
нічного стану порожнини рота,

то найменші показники індексу
Гріна — Вермільйона (0,28 ±
0,03), який складається з інтен-
сивності відкладення зубного
нальоту і зубного каменя, спо-
стерігалися у пацієнтів з інтак-
тним пародонтом, оскільки у
них практично відсутні відкла-
дення зубного каменя. Слід
звернути увагу і на те, що у хво-
рих з генералізованим паро-
донтитом (група порівняння)
індекс Гріна — Вермільйона
був більшим (2,7 ± 0,11 — за
рахунок збільшення зубного
нальоту), ніж у пацієнтів основ-
ної групи (2,13 ± 0,07), і ці дані
дані високовірогідні. Вважає-
мо, що останнє може бути по-
в’язане із запальним проце-
сом ясенних сосочків, який ча-
стіше спостерігався у пацієн-
тів групи порівняння і через
болісні відчуття перешкоджав
ефективному очищенню зубів
від нальоту.

Таблиця 1
Показники гігієнічного стану порожнини рота та пародонтального статусу в пацієнтів

з прогресуючою остеорезорбцією альвеолярної кістки, М±m

     Досліджуваний показник                             Групи порівняння Основна група, n=108
Інтактний пародонт, n=12 ГП, n=18

Індекс Федорова — Володкіної 1,55±0,18 2,16±0,20 1,88±0,16
Р1< 0,05 Р1>0,05 Р2>0,05

Індекс Гріна — Вермильйона 0,28±0,03 2,70±0,11 2,13±0,07
Р1< 0,001 Р1< 0,001 Р2< 0,001

Проба Шиллера — Писарева 0,95±0,08 2,20±0,16 1,92±0,19
Р1< 0,001 Р1< 0,001 Р2>0,05

Рухливість зубів 0 1,71±0,16 1,68±0,11
Р1< 0,001 Р1< 0,001 Р2>0,05

Глибина зубоясенної кишені 0 4,04±0,31 3,73±0,26
Р1< 0,001 Р1< 0,001 Р2>0,05

ПІ 0 3,67±0,35 3,78±0,38
Р1< 0,001 Р1< 0,001 Р2>0,05

Кровоточивість 0 2,50±0,18 1,60±0,12
Р1< 0,001 Р1<0,001 Р2<0,001

РМА 0,15±0,05 1,95±0,18 1,72±0,13
Р1< 0,001 Р1< 0,001 Р2>0,05

Зубний камінь 0 0,85±0,07 0,79±0,04
Р1< 0,001 Р1<0,001 Р2>0,05

Зубний наліт 0,28±0,03 1,85±0,14 1,35±0,10
Р1< 0,001 Р2<0,01

CPITN 0 3,34±0,27 3,18±0,26
Р1< 0,001 Р1< 0,001 Р2>0,05

Втрата кісткової тканини, бали 0 3,82±0,35 4,60±0,41
Р1< 0,001 Р1< 0,001 Р2>0,05

Примітка.  У табл. 1, 3 і 4 вірогідність відмінностей показників Р1 розрахована щодо даних, зафіксованих
у пацієнтів 1-ї групи порівняння; Р2 — щодо показників 2-ї групи порівняння.
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Отже, на підставі вищезга-
даного можна з впевненістю
сказати, що в осіб з прогресу-
ючою остеорезорбцією альве-
олярної кістки превалюють
дистрофічні процеси, ніж за-
пальні.

Аналіз рентгенологічних да-
них ступеня кісткової деструк-
ції показав, що активність ос-
теопорозного процесу в аль-
веолярній кістці (див. табл. 2)
була більш виражена у паці-
єнтів з прогресуючою остео-
резорбцією (7,67 ± 0,51 балів).
Слід зазначити, що в більшості
випадків (58 %) у пацієнтів спо-
стерігалася горизонтальна ре-
зорбція альвеолярної кістки
або змішана (горизонтальна і
вертикальна), що свідчить про
превалювання дистрофічних
процесів у пародонті.

Рентгенологічна картина
міжзубних альвеолярних пе-
регородок характеризувалася
наявністю осередків активно-
го остеопорозу.

Щоб з’ясувати деякі аспек-
ти розвитку прогресуючої ос-
теорезорбції альвеолярної
кістки, були проведені дослі-
дження двох важливих меха-
нізмів: стану мінерального об-
міну в порожнині рота і про-
цесів перекисного окислення
ліпідів. З цією метою вивчали
швидкість секреції слини, рН і
буферну ємність ротової ріди-
ни, вміст у ротовій рідині ос-
новних мінеральних компо-
нентів: кальцію, фосфору і
магнію, а також продукту пере-
кисного окислення ліпідів —
малонового діальдегіду і ак-
тивності ферментів антиокси-
дантного захисту — ГР, ГП,
СОД.

Результати дослідження
функціональної активності
слинних залоз (див. табл. 3)
показали, що швидкість сли-
новиділення, рН і буферна
ємність ротової рідини у хво-
рих на генералізований паро-
донтит як групи порівняння,

Таблиця 2
Рентгенологічна оцінка активності остеопорозного процесу

в альвеолярній кістці, М±m

              Показник, Група порівняння, Основна група,
      що досліджується  n=18 n=118

Активність 4,28±0,14 7,67±0,51
остеопорозного процесу Р2< 0,001
в альвеолярній кістці, бали

так і основної групи вірогідно
знижені порівняно з особами,
що мають інтактний пародонт.
При зіставленні вказаних по-
казників основної і 2-ї групи по-
рівняння вірогідних відміннос-
тей не зафіксовано. Проте спо-
стерігалася явна тенденція до
зниження буферної ємності у
пацієнтів основної групи.

При аналізі даних про вміст
мінеральних елементів у ро-
товій рідині (див. табл. 3) у
пацієнтів з ГП групи порівнян-
ня і основної групи порівняно з
показниками в осіб з ІП при-
вертали увагу такі відмінності:
зменшення вмісту фосфатів і
магнію, зниження активності
ферменту лужна фосфатаза.
Але головне те, що концентра-
ція магнію була меншою вдві-
чі, а фосфорно-кальцієвий ко-
ефіцієнт — у 1,5 разу.

Ймовірно, велике значення
в підтримці гомеостазу міне-
ральних компонентів має на-
сичення ротової рідини маг-
нієм, що є дуже важливим ме-
таболітом. І пояснення зафік-
сованим фактам може бути
таке. Магній є активатором
ферменту лужна фосфатаза
— головним регулятором фос-
форного обміну. Утворюється
послідовний ланцюг, що при-
зводить до порушення мінера-
лізації: зменшення концентра-

Таблиця 3
Рівень секреції, рН і буферна ємність слини, вміст мінеральних елементів у ротовій рідині

в пацієнтів з прогресуючою остеорезорбцією альвеолярної кістки, М±m

                    Показник,                                  Група порівняння
             що досліджується 1-ша 2-га (ГП) Основна група, n=108

(інтактний пародонт)

Швидкість слиновиділення, мл/хв 0,85±0,07 0,65±0,06 0,59±0,05
Р1<0,05 Р1<0,01 Р2>0,05

рН ротової рідини 6,77±0,10 6,51±0,09 6,64±0,09
Р1<0,00 Р1>0,05 Р2>0,05

Буферна ємність ротової рідини 6,58±0,55 5,38±0,49 4,72±0,41
Р1>0,05 Р1<0,01 Р2>0,05

Вміст кальцію в слині, ммоль/л 2,230±0,087 2,05±0,06 1,14±0,22
Р1>0,05 Р1<0,001 Р2<0,001

Вміст фосфору в слині, ммоль/л 6,75±0,51 4,01±0,34 2,28±0,27
Р1<0,001 Р1<0,001 Р2<0,001

Фосфорно-кальцієвий коефіцієнт 3,02±0,69 1,5±0,2 2,00±0,25
Р1<0,05 Р1>0,5 Р2>0,01

Активність лужної фосфатази, мккат/л 0,098±0,008 0,075±0,006
Р1>0,01 Р1>Р2>0,001
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ції магнію — зниження актив-
ності лужної фосфатази — по-
рушення фосфорного обміну
— зниження концентрації фос-
фору в ротовій рідині і зме-
ншення його доставки в міне-
ралізовані тканини ротової по-
рожнини.

Останнє, до речі, зумовлює
і зменшення буферної ємності
слини. У зв’язку з тим, що бу-
ферні властивості слини під-
тримуються кількома систе-
мами, головна з яких, фосфат-
на, зниження концентрації фос-
фатів призводить до зниження
буферної ємності.

В осіб з ГП простежується
саме така закономірність.

І, мабуть, важливіше зна-
чення для здійснення мінера-
лізуючої функції ротової ріди-
ни має не абсолютний вміст
основних мінеральних компо-
нентів: кальцію, фосфору і
магнію, а співвідношення їх
концентрацій.

При зіставленні показників у
осіб з ГП групи порівняння і
основної групи головна від-
мінність полягала у тому, що в
останніх спостерігалося зни-
ження в ротовій рідині майже
вдвічі як концентрації кальцію,
так і фосфатів.

Є підстава вважати, що па-
ралельне зменшення в ротовій
рідині кальцію, фосфору і маг-
нію специфічне для пародон-
титу з вираженими резорбтив-
ними процесами в альвео-
лярній кістці.

При порівнянні показників
перекисного окислення ліпідів
і факторів антиоксидантного

захисту в пацієнтів з ГП і ІП
виявлене таке (див. табл. 4):
у перших вміст МДА вірогідно
вищий, а активність СОД, ГП
і ГР — нижча. Істотних відмін-
ностей між показниками пере-
кисного окислення ліпідів і ак-
тивності антиоксидантних фер-
ментів у осіб з ГП основної гру-
пи і групи порівняння не зафік-
совано.

Висновки

У осіб з прогресуючою ос-
теорезорбцією альвеолярної
кістки превалюють дистрофіч-
ні процеси. Механізм остео-
резорбції альвеолярної кістки
пов’язаний з порушенням міне-
рального обміну. У ротовій
рідині спостерігається змен-
шення вмісту кальцію і фос-
фору з переважним знижен-
ням концентрації фосфору і,
як наслідок, зниження фос-
форно-кальцієвого коефіцієн-
та. Важливе значення в ланцюзі
мінерального обміну має змен-
шення концентрації магнію, що
зумовлює зниження активності
лужної фосфатази — порушен-
ня фосфорного обміну — зни-
ження концентрації фосфору в
ротовій рідині та зменшення до-
ставки його в мінералізовані тка-
нини ротової порожнини.

Крім того, зроблено низку
окремих висновків, що стосу-
ються структурно-функціо-
нальних особливостей захво-
рювань пародонта в осіб з про-
гресуючою остеорезорбцією
альвеолярної кістки.

1. Рентгенологічна картина
альвеолярної кістки характе-

ризується наявністю осеред-
ків активного (дифузного) ос-
теопорозу, що найбільшою
мірою визначає швидке про-
гресування патологічного про-
цесу в альвеолярній кістці.

2. Запальні явища м’яких
тканин пародонта менш вира-
жені, ніж у осіб із сповільненим
перебігом резорбтивних про-
цесів у альвеолярній кістці.

3. Паралельне зменшення
кальцію, фосфору і магнію в
ротовій рідині специфічно для
пародонтиту з вираженими ре-
зорбтивними процесами в аль-
веолярній кістці.

5. Більш показовими при
визначенні швидкості прогре-
сування резорбції альвеоляр-
ної кістки є рентгенологічні
дослідження і анамнестичні
дані, ніж оцінка стану пародон-
та за допомогою пародонталь-
них проб, проведена на мо-
мент звернення пацієнта.
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Вступ

Багатоплідна гестація зали-
шається однією з актуальних
проблем сучасного акушер-
ства, а її частота становить у
середньому 2 % від загальної
кількості вагітностей [2; 4; 6;
8]. Тим же часом за останні 10
років у світі відзначено прогре-
суюче зростання багатоплід-
ності, не в останню чергу зав-
дяки поширенню допоміжних
репродуктивних технологій
(ДРТ) і відсотку вагітностей у
жінок віком понад 35 років [5;
9]. Так, у США в 2003 р. часто-
та багатоплідних вагітностей
перевищила 3 % [2; 11]. По-
дібна тенденція сьогодні спо-
стерігається і в Україні [3; 4].

Як відомо зі світових літе-
ратурних джерел [9], викорис-
тання запліднення in vitro (IVF)
збільшує відсоток двійнят у 20
разів, а багатоплідність більш
високого ступеня — майже в
400 разів. Так, у США 32 % по-
логів після ДРТ становлять по-
логи двійнею, а 7 % — трійнею
й більше. У Великобританії та-
кож майже 50 % усіх новона-
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роджених від матерів, які про-
ходили процедури IVF й емб-
ріотрансферу (ЕТ), з’явилися
на світ із багатоплідних вагіт-
ностей. За даними Національ-
ного регістру ДРТ України [1],
у 2000 р. багатоплідні гестації
становили 34,6 %, при цьому
пологи двійнею відбулися у
28,5 %, а трійнею — у 3,3 %
спостережень при співвідно-
шенні частоти пологів живою
дитиною на процедуру ЕТ у
межах 17,2 %.

Загальновідомо [2; 5], що за
кількістю гестаційних усклад-
нень, частотою патологічного
перебігу пологів, післяполого-
вого періоду та репродуктив-
ними наслідками розродження
багатоплідна вагітність нале-
жить до гестації високого сту-
пеня акушерського та перина-
тального ризику. На особливу
увагу заслуговує високий по-
казник перинатальної смерт-
ності, що при вагітності двій-
нею є в 5–7 разів вищим, ніж
при одноплідній гестації та, за
даними різних авторів [3; 6; 10],
залежно від ступеня багато-
плідності і регіону світу стано-

вить від 40 до 200 ‰. Таким
чином, хоча пологи кількома
плодами становлять лише
1,5–2 % від загальної кількості
пологів, вони «забезпечують»
від 9 до 12 % сукупних пери-
натальних втрат [8; 11]. Отже,
збільшення частоти багатоплід-
ності впливає на акушерські
та перинатальні показники,
перетворюючи проблему ба-
гатоплідної вагітності на одне
з найбільш актуальних питань
сучасного акушерства та пери-
натології [4; 5; 10].

Разом з цим, патогенез пе-
ринатальної патології при ба-
гатоплідній гестації не може
вважатися повністю дослідже-
ним [7; 9]. І досі відсутні чіткі
дані про особливості форму-
вання та функціональний стан
фетоплацентарного комплек-
су залежно від причин і харак-
теру багатоплідності. На жаль,
недостатньо розроблені мето-
ди оцінки стану плода, моніто-
рингу за його внутрішньоутроб-
ним розвитком і прогнозування
подальших перинатальних на-
слідків у вагітних із різними
формами багатоплідності [11].


