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Дисертаційну роботу присвячено оптимізації заходів діагностики,

профілактики та лікування генералізованого пародонтиту у хворих на

атеросклероз шляхом розробки лікувально-профілактичної схеми системної

та місцевої дії.

Для визначення поширеності та структури захворювань тканин пародонта

була проведена оцінка пародонтального статусу у 285 хворих з атеросклерозом

судин різної локалізації. До групи порівняння увійшло 152 практично здорові

особи без соматичних захворювань в анамнезі. Вік усіх обстежених коливався від

45 до 65 років та у середньому становив 54,9±3,22 років.

У результаті проведеного дослідження встановлено, що у хворих на

атеросклероз розповсюдженість захворювань тканин пародонта становила

83,86±2,18%, що було у 1,2 рази вище стосовно даних у порівняльній групі –

69,08±3,75%, р<0,01. При цьому, частота виявлення захворювань тканин

пародонта зростала зі збільшенням віку обстежених. Більша інтенсивність

захворювання тканин пародонта у хворих на атеросклероз підкреслювалась

домінуванням важких форм генералізованого пародонтиту (79,92 ±3,05%

проти 17,15±3,31% у порівнянні, р<0,01).

В результаті проведеного анкетування встановлено, що у хворих з

генералізованим пародонтитом на тлі атеросклерозу суб’єктивні скарги

пред’являла більша кількість обстежених порівняно з особами з генералізованим

пародонтитом без соматичних захворювань: кровоточивість ясен – 91,23% у

основній, проти 34,21% у – порівняльній групах; неприємний запах з рота –
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70,53% у основній та 27,63% у порівняльній групах та інші. Привертало увагу,

що велика група обстежених скаржилась на печіння та сухість в ротовій

порожнині (81,75% хворих основної та 15,79% порівняльної груп).

При об’єктивному дослідженні секреторної функції слинних залоз

встановлено, що у хворих з атеросклерозом основної групи слиновиділення

відповідало параметру «норма» у 10,10% обстежених, що було у 3,7 рази

менше стосовно даних у порівняльній групі. Ксеростомію легкого ступеня

досліджували приблизно у однаковій кількості обстежених обох груп: 40,40%

хворих у основній та 35,84% у порівняльній групі. При цьому, у хворих

основної групи ксеростомія середнього ступеня зустрічалась у 1,9 рази

частіше ніж у групі порівняння (49,50% проти 26,42%).

Проаналізувавши значення пародонтальних індексів, з’ясували, що у

осіб з захворюваннями тканин пародонта на тлі атеросклерозу значення

індексів було вище: папілярно-маргінально-альвеолярного (РМА),

кровоточивості міжзубних сосочків (РВІ) – у 1,2 рази, р<0,05,

пародонтального індексу (РІ), втрати епітеліального прикріплення – у 1,3

рази, р<0,05, стосовно відповідних даних у осіб порівняльної групи.

За результатами анкетування встановлена низька мотиваційна

зацікавленість хворих основної групи до проведення індивідуальних

гігієнічних заходів ротової порожнини, що пояснювалося підвищеною

увагою до соматичного захворювання, поганим самопочуттям під час

споживання специфічних ліків та частим перебуванням на стаціонарному

лікуванні та підкреслювалось більш високими балами гігієнічного індексу

Green-Vermilion (ОНІ-S) – 2,48±0,10 бали у основній групі проти 1,08±0,13

бали у порівняльній.

Аналіз результатів оклюзійних співвідношень з використанням Т-Scan,

дозволив встановити, що у хворих на генералізований пародонтит на тлі

атеросклерозу у 1,3 рази частіше реєстрували надсильні оклюзійні контакти у

центральній оклюзії та у 1,2 рази – контакти-перешкоди при зміщенні

нижньої щелепи з положення центральної оклюзії в передню оклюзію, ніж у
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осіб з генералізованим пародонтитом без супутніх соматичних захворювань.

При цьому, час оклюзії та дезоклюзії у осіб основної групи був суттєво

вищим порівняно з аналогічними даними у досліджуваних порівняльної

групи, особливо при генералізованому пародонтиті ІІІ ступеня важкості,

р<0,05. За даними цифрового індексу оклюзії, у осіб з генералізованим

пародонтитом на тлі атеросклерозу, визначено порушення оклюзії

середнього ступеня, при легкому ступені порушення оклюзії у обстежених з

генералізованим пародонтитом без соматичних захворювань.

Вивчення рівня глікозаміногліканів та його фракцій у крові було

проведено у 76 хворих на генералізований пародонтит на фоні атеросклерозу

(основна група), у 27 осіб з генералізованим пародонтитом без

загальносоматичних захворювань (порівняльна група) та у 30 осіб з

атеросклерозом без супутніх стоматологічних захворювань. У якості контролю

використовували дані у 25 здорових осіб без стоматологічних та соматичних

захворювань (контрольна група). У результаті проведених досліджень з’ясовано,

що підвищений рівень глікозаміноглікану і його фракцій у хворих на

генералізований пародонтит на тлі атеросклерозу, який був вищим стосовно

даних у практично здорових осіб контрольної групи за вмістом

глікозаміноглікану загального – на 60,22%, р0,01, ІІ фракції глікозаміноглікану

– на 57,18%, р  0,05, та глікозаміноглікану ІІІ фракції – на 61,88%, р  0,05,

запускають каскад негативних змін ліпідного метаболізму та збільшення

продукції прозапальних цитокінів, що сприяє ініціації та більш інтенсивному

перебігу дистрофічно-запальних захворювань тканин пародонта.

Стан ліпідного складу крові у хворих на генералізований пародонтит

на тлі атеросклерозу, характеризувався збільшенням рівнів загального

холестерину – у 1,6 разів, р<0,05, тригліцеридів – у 3,0 рази, р<0,01,

ліпопротеїнів низької щільності – у 1,5 разів, р0,05, активності ліпази – у 2

рази, р<0,01, коефіцієнту атерогенності – у 4,9 рази, р<0,01, концентрацій

цитокінів IL-1β – у 2,4 рази, ФНП-α – у 1,9 рази, р<0,01, на тлі зниження
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ліпопротеїнів високої щільності – у 2 рази, р<0,01, стосовно даних у

практично здорових осіб контрольної групи.

При цьому у ротовій рідині хворих на генералізований пародонтит

при атеросклерозі спостерігалось підвищення рівнів тригліцеридів – у 3,9

рази, р<0,01, концентрацій цитокінів IL-1β – у 1,5 разів, ФНП- – у 3,0 рази,

р<0,01, на тлі зниження активності ліпази – у 1,7 рази, р<0,01, стосовно

даних у осіб контрольної групи.

З метою оцінки ефективності запропонованого нами комплексного

лікування дистрофічно-запальних захворювань тканин пародонта на фоні

атеросклерозу 96 пацієнтам з генералізованим пародонтитом початкового-І

та ІІ ступеня була проведена низка клінічних і лабораторних досліджень.

Пацієнти були поділені на дві групи: основну – 56 (58,33%) хворих у яких

курація дистрофічно-запальних уражень тканин пародонту проводилась

згідно запропонованого нами лікувального комплексу та контрольну – 40

(41,67 %) у яких лікування даного захворювання проводилось відповідно до

«Протоколів надання медичної допомоги» МОЗ України за спеціальністю

«Терапевтична стоматологія».

У хворих основної групи комплексне лікування включало застосування

препаратів місцевої та загальної дії, а саме: гель «BlueМ» (Flores Natural

Cosmetics, Нідерланди) – наносили на ясна аплікаторами «BlueМ Oral Gel

applicator», які забезпечували точковість, гігієнічність і можливість введення

препарату у важкодоступні ділянки. Нанесення гелю поєднували з

застосуванням фотофореза лазерним апаратом «Laser Energy» (Optical Laser

LTD, Bulgaria). У якості полоскань і ротових ванночок призначали бальзам з

поліпептидним комплексом та мумійо «Vivax Дент» – 2 рази на добу,

«Oxygen Fluid BlueМ» (Flores Natural Cosmetics, Нідерланди) – 3 рази на добу

у нерозведеному вигляді по 10мл; зубну пасту «BlueМ» з активним киснем

(Flores Natural Cosmetics, Нідерланди) – рекомендували застосовувати 3 рази

на день після прийому їжі; піна «BlueМ» для порожнини рота розроблена на

основі активного кисню для протидії шкідливим бактеріям, підтримання
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здорового середовища в порожнині рота та для кондиціонування ясен і

слизової оболонки порожнини рота. Для усунення явищ ксеростомії хворим

рекомендували препарат «Dentaid Xeros» (Dentaid, Іспанія) – рекомендували

застосовувати після ретельного чищення зубів і полоскання ротової

порожнини шляхом нанесення його на ясна, зуби, внутрішню поверхню щік,

по декілька разів на день (по мірі необхідності).

Загальне лікування хворих на генералізований пародонтит на тлі

атеросклерозу було доповнено препаратом «Тівортін» (Юрія-Фарм, Україна)

– рекомендували застосовувати під час їжі по 5мл 3 рази на добу; для

покращення ремоделювання кісткової тканини хворим рекомендували

препарат «OsteoPro» (в-к Др. Густав Кляйн ГмбХ & Ко. КГ, Німеччина).

У хворих, яким проводили лікування генералізованого пародонтиту

початкового-І та ІІ ступеня важкості за розпрацьованою нами схемою, що

включала професійну гігієну порожнини рота, скейлінг та полірування

коренів зубів та застосування фармакологічних препаратів місцевої і

загальної дії, спостерігали достовірне покращення клінічного стану тканин

пародонту, що характеризували як «стабілізацію» патологічного процесу у

75,0±5,78% хворих основної групи проти 30,0±7,24% осіб контрольної групи.

Покращення клінічного стану тканин пародонту у хворих основної

групи підтверджено зниженням середніх значень показників індексів: РМА –

на 54,77%, РВІ – на 54,96%, втрати епітеліального прикріплення – на 55,05%,

р<0,01, РІ – на 35,55 %, р<0,05, стосовно даних до лікування.

Застосування запропонованого нами лікувально-профілактичного

комплексу для курації генералізованого пародонтиту початкового-І та ІІ

ступеня важкості сприяло покращенню гігієнічного стану порожнини рота,

що підтверджувалось редукцією показника гігієнічного індексу Green-

Vermilion (OHI-S) на 46,77 % через 6 місяців після лікування.

Результати оцінки ефективності розпрацьованої лікувально-

профілактичної схеми вказували на покращення і стабілізацію біохімічних і

імунологічних параметрів ротової рідини, що характеризувалось зниженням
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вмісту тригліцеридів на 52,89%, цитокіну IL-1  – на 47,58 %, цитокіну

ФНП- – на 45,82%, на тлі зростання активності ліпази – на 39,40%, р<0,01,

р<0,05, стосовно даних до лікування.

У хворих контрольної групи, у яких лікування генералізованого

пародонтиту здійснювалась за традиційними методами, значення індексів

вірогідно відрізнялось від аналогічних у пацієнтів основної групи, р1<0,01,

0,05 і мали тенденцію до погіршення у віддалені терміни спостереження,

р>0,05. Слід зазначити, що лікування, яке застосовували у хворих

контрольної групи не впливало на покращення значень біохімічних і

імунологічних параметрів, що вивчали.

Таким чином, проведене нами дослідження демонструє терапевтичну

ефективність розпрацьованої нами лікувально-профілактичної схеми, що

містить препарати для загального і місцевого лікування, і який може бути

рекомендований для курації та профілактики запальних та дистрофічно-

запальних захворювань тканин пародонта у осіб з атеросклерозом.

Ключові слова: генералізований пародонтит, атеросклероз,

поширеність, інтенсивність, ротова рідина, кров, ліпідний метаболізм,

вуглеводневий метаболізм, цитокіновий профіль, профілактика, лікування.
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SUMMARY

Dankevych-Kharchyshyn I. S. Optimization of diagnosis and treatment of

periodontal tissue diseases in patients with atherosclerosis. – Manuscript.

Dissertation to obtain the degree of Doctor of Philosophy, specialty 221

«Dentistry». − Danylo Halytsky Lviv National Medical University Ministry of

Health of Ukraine, Lviv, 2024.

The dissertation is devoted to the optimization of measures for the diagnosis,

prevention and treatment of generalized periodontitis in patients with

atherosclerosis by developing a treatment scheme of systemic and local action.

To determine the prevalence and structure of periodontal tissue diseases, an

assessment of the periodontal status of 285 patients with vascular atherosclerosis

of various localization was carried out. The comparison group included 152

practically healthy individuals without a history of somatic diseases. The age of all

examinees ranged from 45 to 65 years and was 54,9±3,22 years on average.

As a result of the research, it was established that patients with

atherosclerosis have a higher prevalence of periodontal tissue diseases –

83,86±2,18%, which was 1,2 times higher than the data in the comparison group –

69,08±3,75%, p<0,01. At the same time, the frequency of detection of periodontal

tissue diseases increased with the age of the examinees. Greater intensity of

periodontal tissue disease in patients with atherosclerosis was emphasized by the

dominance of severe forms of generalized periodontitis (79,92±3,05% against

17,15±3,31% in comparison, p<0,01).

As a result of the survey, it was found that patients with generalized

periodontitis against the background of atherosclerosis had a greater number of

subjective complaints compared to people with generalized periodontitis without

somatic diseases: bleeding gums – 91,23% in the main, against 34–21% in –

comparative groups; bad breath – 70,53% in the main and 27,63% in the
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comparative groups and others. Attention was drawn to the fact that a large group

of examinees complained of burning and dryness in the oral cavity (81,75% of

patients in the main and 15,79% of the comparison groups).

During an objective study of the secretory function of the salivary glands, it

was found that in patients with atherosclerosis of the main group, saliva secretion

corresponded to the parameter "normal" in 10,10% of the examined, which was 3,7

times less compared to the data in the comparative group. Mild xerostomia was

studied in approximately the same number of subjects in both groups: 40,40% of

patients in the main group and 35,84% in the comparative group. At the same time,

in the patients of the main group, moderate xerostomia occurred 1,9 times more

often than in the comparison group (49,50% against 26,42%).

After analyzing the values of the periodontal indices, it was found that in

persons with periodontal tissue disease against the background of atherosclerosis,

the values of the indices were higher: papillary-marginal-alveolar (PMA), bleeding

of interdental papillae (PBI) – by 1,2 times, p<0,05 , periodontal index (PI), loss of

alveolar attachment – 1,3 times, p<0,05, compared to the corresponding data in the

comparison group.

According to the results of the questionnaire, the low motivational interest of

the main group of patients in carrying out individual hygiene measures of the oral

cavity was established, which was explained by increased attention to somatic

diseases, poor health during the consumption of specific drugs, and frequent stays

in hospital treatment, and was emphasized by higher scores of the Green-

Vermilion hygiene index (OHI-S) – 2,48±0,10 points in the main group versus

1,08±0,13 points in the comparative group.

The analysis of the results of the occlusal ratios using T-Scan allowed us to

establish that in patients with generalized periodontitis against the background of

atherosclerosis, excessive occlusal contacts in the central occlusion were 1,3 times

more likely to be registered and 1,2 times – contact-obstacle during displacement

of the lower jaw with the position of the central occlusion in the anterior occlusion

than in persons with generalized periodontitis without concomitant somatic
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diseases. At the same time, the time of occlusion and deocclusion in the subjects of

the main group was significantly higher compared to similar data in the subjects of

the comparative group, especially in the case of generalized periodontitis of the III

degree of severity, p<0,05. According to the digital index of occlusion, in persons

with generalized periodontitis against the background of atherosclerosis, occlusal

disorders of a medium degree were determined, with a mild degree of occlusal

disorders in those examined with generalized periodontitis without somatic

diseases.

The study of the level of glycosaminoglycans and its fractions in the blood

was carried out in 76 patients with generalized periodontitis on the background of

atherosclerosis (main group), in 27 people with generalized periodontitis without

general somatic diseases (comparative group) and in 30 people with atherosclerosis

without accompanying dental diseases. Data from 25 healthy individuals without

dental and somatic diseases (control group) were used as a control. As a result of

the conducted research, it was found that the increased level of glycosaminoglycan

and its fractions in patients with generalized periodontitis against the background

of atherosclerosis, which was higher compared to the data of practically healthy

individuals of the control group in terms of the content of total glycosaminoglycan

- by 60,22%, p<0,01, fraction II glycosaminoglycan – by 57,18%, p<0,05, and

fraction III glycosaminoglycan – by 61,88%, p<0,05, trigger a cascade of negative

changes in lipid metabolism and an increase in the production of pro-inflammatory

cytokines, which contributes to the initiation and a more intensive course of

dystrophic-inflammatory diseases of periodontal tissues.

The state of blood lipid composition in patients with generalized

periodontitis against the background of atherosclerosis was characterized by an

increase in total cholesterol levels – in 1,6 times, p<0.05, triglycerides – in 3,0

times, p<0,01, low-density lipoproteins – in 1,5 times, p<0,05, lipase activity –in 2

times, p<0,01, atherogenicity coefficient – in 4,9 times, p<0,01, concentrations of

IL-1β cytokines – in 2,4 times, TNF-α – in 1,9 times, p<0,01, against the
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background of a decrease in high-density lipoproteins – in 2 times, p<0.01,

compared to the data of practically healthy individuals of the control group.

At the same time, in the oral fluid of patients with generalized periodontitis

with atherosclerosis, an increase in the levels of triglycerides was observed – in 3,9

times, p<0,01, concentrations of cytokines Il-1β – in 1,5 times, TNF-α – in 3,0

times, p<0,01, against the background of a decrease in lipase activity – in 1,7 times,

p<0,01, compared to the data in the control group.

In order to evaluate the effectiveness of our proposed complex treatment of

dystrophic-inflammatory diseases of periodontal tissues against the background of

atherosclerosis, 96 patients with generalized periodontitis of initial I and II degrees

were subjected to a series of clinical and laboratory studies. The patients were

divided into two groups: the main group – 56 (58,33%) patients in whom the

treatment of dystrophic-inflammatory lesions of the periodontal tissues was carried

out according to the treatment complex proposed by us, and the control group – 40

(41,67%) in whom the treatment of this disease was carried out in accordance with

"Protocols for the provision of medical care" of the Ministry of Health of Ukraine

in the specialty "Therapeutic Dentistry".

In patients of the main group, complex treatment included the use of drugs

of local and general action, namely: "BlueM" gel (Flores Natural Cosmetics, the

Netherlands) – applied to the gums with "BlueM Oral Gel applicators", which

ensured punctuality, hygiene and the possibility of introducing the drug into hard-

to-reach areas. Applying the gel was combined with the use of photophoresis with

a laser device "Laser Energy" (Optical Laser LTD, Bulgaria). As rinses and mouth

baths, a balm with a polypeptide complex and a mummy "Vivax Dent" were

prescribed – 2 times a day, "Oxygen Fluid BlueM" (Flores Natural Cosmetics, the

Netherlands) – 10 ml undiluted 3 times a day; toothpaste "BlueM" with active

oxygen (Flores Natural Cosmetics, the Netherlands) – it was recommended to use

it 3 times a day after meals; "BlueM" foam for the oral cavity is developed on the

basis of active oxygen to combat harmful bacteria, maintain a healthy environment

in the oral cavity, and condition the gums and mucous membrane of the oral cavity.
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To eliminate the phenomena of xerostomia, patients were recommended the drug

"Dentaid Xeros" (Dentaid, Spain) - it was recommended to use it after thorough

brushing of the teeth and rinsing of the oral cavity by applying it to the gums, teeth,

inner surface of the cheeks, several times a day (as necessary).

The general treatment of patients with generalized periodontitis against the

background of atherosclerosis was supplemented with the drug "Tivortin" (Yuria-

Pharm, Ukraine) – it was recommended to use 5 ml 3 times a day during meals; to

improve the remodeling of bone tissue, patients were recommended the drug

"OsteoPro" (in Dr. Gustav Klein GmbH & Co. KG, Germany).

In patients who were treated for generalized periodontitis of initial I and II

degrees of severity according to the scheme developed by us, which included

professional oral hygiene, scaling and polishing of tooth roots and the use of

pharmacological drugs of local and general action, a significant improvement in

the clinical condition of periodontal tissues was observed, which characterized as

"stabilization" of the pathological process in 75,0±5,78% of patients of the main

group against 30,0±7,24% of the control group.

The improvement of the clinical condition of the periodontal tissues in

patients of the main group was confirmed by a decrease in the average values of

the indices: PMA – by 54,77%, PBI – by 54,96%, loss of epithelial attachment - by

55,05%, p<0,01, PI – by 35,55%, p<0,05, compared to data before treatment.

The use of the treatment-prophylactic complex proposed by us for the

treatment of generalized periodontitis of the initial I and II degree of severity

contributed to the improvement of the hygienic condition of the oral cavity, which

was confirmed by the reduction of the Green-Vermilion hygienic index (OHI-S) by

46,77% 6 months after treatment.

The results of the evaluation of the effectiveness of the developed

therapeutic and preventive scheme indicated the improvement and stabilization of

the biochemical and immunological parameters of the oral fluid, which was

characterized by a decrease in the content of triglycerides by 52,89%, the cytokine

IL-1β – by 47,58%, and the cytokine TNFα – by 45,82%, against the background



13

of an increase in lipase activity – by 39,40%, p<0,01, p<0,05, compared to the data

before treatment.

In the patients of the control group, in whom the treatment of generalized

periodontitis was carried out according to traditional methods, the value of the

indices probably differed from the similar ones in the patients of the main group,

р1<0,01, 0,05 and had a tendency to worsen in the long term of observation,

p>0,05 . It should be noted that the treatment used in patients of the control group

did not affect the improvement of the values of the studied biochemical and

immunological parameters.

Thus, our study demonstrates the therapeutic effectiveness of the treatment-

prophylactic complex developed by us, which contains drugs for general and local

treatment, and which can be recommended for the treatment and prevention of

inflammatory and dystrophic-inflammatory diseases of periodontal tissues in

people with atherosclerosis.

Key words: generalized periodontitis, atherosclerosis, prevalence, intensity,

oral fluid, blood, lipid metabolism, hydrocarbon metabolism, cytokine profile,

prevention, treatment.
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ВСТУП

Обґрунтування вибору теми дослідження. Проблема захворювань

тканин пародонта залишається у центрі уваги дослідників впродовж багатьох

років і є актуальною у стоматології і сьогодні у зв’язку з великою

поширеністю даної патології [6, 20, 25, 83, 86]. Провідне місце в структурі

захворюваності пародонта посідає генералізований пародонтит (ГП),

розвиток якого пов’язаний з порушенням балансу мікрофлори порожнини

рота і послабленням функції місцевих і загальних механізмів захисту

організму [90, 91, 103, 118, 129]. Однією з актуальних задач сучасної

стоматології є вивчення негативного системного впливу дистрофічно–

запальних захворювань пародонта на організм у цілому [85, 123, 129, 141],

так як за даними ВООЗ від них страждає 95 % населення старше 45 років.

Зокрема, захворювання тканин пародонта можуть бути пов’язані з патологію

серцево-судинної системи, і переважно асоціюються з імунним запальним

процесом в ендотелій коронарних артерій та є однією з основних причин

смертності у світі [214, 223, 230, 233].

Впродовж останніх років збільшилась кількість досліджень, котрі

присвяченні вивченню взаємозв’язків захворювань пародонта та серцево-

судинної патології, що пов’язано з появою «єдиної теорії атерогенезу», яка

розглядає атеросклероз, як імунну запальну відповідь [146, 149, 152, 155, 160].

Коморбідність даних захворювань до кінця не з’ясована, проте в них багато

загальних факторів ризику (паління, гіперліпідемія, цукровий діабет,

ендотеліальна дисфункція) і, як наслідок, багато загальних патогенетичних

механізмів [74, 84, 97, 123, 234].

За даними [235, 239, 241, 250, 255], механізм впливу захворювань

тканин пародонта на атерогенез є над наступним: пародонтальні кишені

будучи резервуаром патогенних мікроорганізмів, вивільняють бактеріальні

компоненти (ендотоксини) в кровотік, які опосередковано, за участю про

запальних цитокінів і інших медіаторів запалення, що продукуються
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клітинами респондерами, викликають альтерацію ендотелію судин, ліпідну

інфільтрацію судинної стінки, а також стимулюють і підтримують запальну

відповідь [273, 282,].

Дослідження останніх років свідчать про те, що пародонтопатогенна

мікрофлора може бути присутня у атеросклеротичних бляшках, де, разом з

іншими факторами ризику, відіграє певну роль в атерогенезі [222, 231, 275,

278]. Низка дослідників припускає [211, 222], що зміни, які відбуваються при

ГП, здатні поглиблювати гемореологічні процеси, котрі характерні для

атеросклерозу, а пародонтопатогенна мікрофлора сприяє адгезії і агрегації

тромбоцитів, які у свою чергу обумовлюють розвиток і прогресування

тромбозів кровоносних судин.

Незважаючи на значну кількість наукових досліджень, спрямованих на

вивчення дистрофічно-запальних процесів у тканинах пародонта на тлі

атеросклерозу, залишається відкритим питання удосконалення лікувально-

профілактичної допомоги хворим з ГП на тлі атеросклерозу, що потребує

подальшого детального вивчення даної проблеми.

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами.

Дисертаційна робота є фрагментом комплексної науково-дослідної роботи

кафедри терапевтичної стоматології, пародонтології та стоматології ФПДО

Львівського національного медичного університету імені Данила Галицького

«Порушення метаболізму та його вплив на розвиток поєднаної

стоматологічної та соматичної патології» (номер державної реєстрації №

0120U002131).

Дисертант була безпосереднім виконавцем зазначеної науково-

дослідної теми.

Метою дослідження є оптимізація заходів діагностики, профілактики

та лікування генералізованого пародонтиту у хворих на атеросклероз шляхом

системного та місцевого лікування.
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Завдання дослідження:

1. Вивчити поширеність, структуру та інтенсивність захворювань

тканин пародонта у хворих на атеросклероз.

2. Провести анкетування хворих з метою з’ясування особливостей

клінічного перебігу, гігієнічного стану порожнини рота у осіб з

захворюваннями тканин пародонта на тлі атеросклерозу.

3. Визначте оклюзійні співвідношення щелеп у даної когорти

хворих за допомогою апарату Т-scan.

4. Дослідити вміст глікозаміногліканів та їх функцій, ліпідного

спектру і прозапальних цитокінів у біологічних рідинах хворих з

генералізованим пародонтитом, асоційованим з атеросклерозом.

5. Розпрацювати та оцінити клінічну ефективність заходів

профілактики і комплексного лікування генералізованого пародонтиту у

хворих на атеросклероз.

6. Оцінити ефективність запропонованого лікувально-

профілактичного комплексу на динаміку значень показників ліпідного

обміну та прозапальних цитокінів у ротовій рідині хворих на генералізований

пародонтит на тлі атеросклерозу.

Об’єкт дослідження: дистрофічно-запальні процеси в тканинах

пародонта у хворих на атеросклероз.

Предмет дослідження: структура захворювань пародонта; особливості

перебігу генералізованого пародонтиту; кров та ротова рідина у хворих на

генералізований пародонтит на тлі атеросклерозу; особливості лікування та

профілактики генералізованого пародонтиту у осіб з атеросклерозом.

Методи дослідження. Для досягнення поставленої мети у нашому

досліджені використано наступні методи: клінічно-рентгенологічний – для

визначення поширеності, структури та інтенсивності захворювань тканин

пародонта, оцінки ефективності запропонованої схеми лікування

генералізованого пародонтиту у хворих з атеросклерозом; анкетування – для

визначення особливостей клінічного перебігу дистрофічно-запальних
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захворювань тканин пародонта за даними суб’єктивних скарг хворих та

оцінки регулярності догляду за порожниною рота у даної когорти хворих;

біохімічні методи – для встановлення рівня глікозаміногліканів та їх фракцій,

показників ліпідного обміну у крові і ротовій рідні досліджуваних;

імунологічні методи – для визначення вмісту у крові і ротовій рідині рівня

прозапальних цитокінів; функціональні – для встановлення оклюзійних

співвідношень щелеп у хворих на генералізований пародонтит на тлі

атеросклерозу за допомогою апарату Т-scan; математично-статистичні – для

визначення вірогідності отриманих результатів.

Наукова новизна одержаних результатів. Уточнено та доповнено

наукові дані щодо поширеності, структури, інтенсивності та особливостей

клінічного перебігу захворювань тканин пародонта у хворих на атеросклероз.

Уперше проведено порівняльний аналіз вмісту глікозаміногліканів і їх

фракцій у хворих на генералізований пародонтит на тлі атеросклерозу та у

пацієнтів з генералізованим пародонтитом без соматичних захворювань та

встановлені механізми динаміки значень параметрів, що вивчались залежно

від збільшення ступеня інтенсифікації дистрофічно-запальних захворювань

тканин пародонта при наявності атеросклерозу. Доповнено дані про

взаємозв’язок між показниками ліпідного обміну у крові та ротовій рідині та

ступенем важкості генералізованого пародонтиту у хворих на атеросклероз.

Встановлено, що значення параметрів ліпідного спектру у біологічних

рідинах зростають зі збільшенням ступеня важкості генералізованого

пародонтиту у хворих з атеросклерозом і вірогідно перевищують аналогічні

дані у осіб з генералізованим пародонтитом без супутнього соматичного

захворювання. Виявлено взаємозв’язок між рівнем прозапальних цитокінів у

крові та ротовій рідині досліджуваних за наявності атеросклерозу та без

нього. Встановлено вірогідне підвищення концентрації цитокіну IL-1  , та

ФНП- у біологічних рідинах хворих на генералізований пародонтит, яке

було більш значущим у осіб з атеросклерозом при усіх ступенях

дистрофічно-запальних процесів у тканинах пародонта.
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Вперше розпрацьовано лікувально-профілактичний комплекс для

курації дистрофічно-запальних захворювань тканин пародонта у хворих на

атеросклероз, котрий містив препарат загальної дії з антигіпоксичними,

цитопротекторними, антиоксидантними властивостями («Тівортін», Україна)

і для покращення ремоделювання кісткової компоненти пародонта –

препарат «OsteoPro» (Німеччина). Для місцевої терапії генералізованого

пародонтиту і покращення індивідуальних профілактичних заходів були,

уперше, запропоновані лікарські препарати лінійки «BlueM», Нідерланди.

Встановлено, що клінічне покращення стану тканин пародонта, яке

підтверджене значеннями пародонтальних індексів, після проведеного

лікування генералізованого пародонтиту за розробленою нами методикою,

відбувалось більш динамічно у порівнянні з традиційним лікуванням.

Проведено оцінку ефективності заходів лікування та профілактики

генералізованого пародонтиту у хворих на атеросклероз, та встановлено, що

при чіткому дотриманні рекомендації, які спрямовані на запобігання

генералізоваого пародонтиту у хворих з коморбідною патологією вдалось

досягнути стабілізації та ремісії дистрофічно-запальних захворювань тканин

пародонта у віддалені терміни спостереження.

Практичне значення отриманих результатів. На основі отриманих

результатів вивчення поширеності, структури, інтенсивності та

особливостей клінічного перебігу захворювань тканин пародонта на тлі

атеросклерозу, визначення рівня глікозаміногліканів та їх фракцій,

ліпідного спектру та цитокінового профілю у біологічних рідинах, було

розпрацьовано схему загальних та місцевих заходів лікування та

профілактики генералізованого пародонтиту у хворих з атеросклерозом,

ефективність якої була підтверджена клінічними, біохімічними та

імунологічними дослідженнями, що дозволяє рекомендувати її для

лікування дистрофічно-запальних процесів у тканинах пародонта.

Отримані результати клінічного стоматологічного обстеження

пацієнтів з генералізованим пародонтитом на фоні атеросклерозу та
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результати лабораторних досліджень мають як теоретичне, так і практичне

значення та можуть бути використані в навчальному процесі та в клініці

терапевтичної стоматології .

Результати наукових досліджень впроваджені в навчальний процес на

кафедрі терапевтичної стоматології , пародонтології та стоматології

ФПДО Львівського національного медичного університету імені Данила

Галицького та на кафедрі терапевтичної стоматології Тернопільського

національного медичного університету імені І.Я. Горбачевського МОЗ

Украї ни, в клінічну практику терапевтичних відділень Стоматологічного

медичного центру Львівського національного медичного університету імені

Данила Галицького, КП «Волинська обласна стоматологічна поліклініка» та

КП «Луцька міська клінічна стоматологічна поліклініка».

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є завершеним

самостійним науковим дослідженням і внеском аспіранта в опрацювання

актуальної проблеми терапевтичної стоматології. Автор провела аналіз

вітчизняної та закордонної наукової літератури та виконала інформаційно-

патентний пошук. Разом з науковим керівником сформулювала мету та

завдання дослідження. Дисертант провела стоматологічне обстеження хворих

з атеросклерозом, аналіз медичної документації стаціонарних хворих,

виконала клінічні, параклінічні, біохімічні, імунологічні і функціональні

дослідження, а також провела комплексне лікування 96 пацієнтів з

генералізованим пародонтитом на тлі атеросклерозу. Спільно з науковим

керівником сформульовано висновки до дисертації.

Додаткові обстеження та лікування хворих з атеросклерозом

проводилось на кафедрі терапевтичної стоматології, пародонтології та

стоматології факультету післядипломної освіти в стоматологічному

медичному центрі Львівського національного медичного університету імені

Данила Галицького. Загальносоматичне обстеження хворих дисертант

проводила на кафедрі пропедевтики внутрішніх хвороб ЛНМУ імені Данила

Галицького та у відділеннях клінічної лікарні Львівської залізниці. Автор
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самостійно проводила збір матеріалу для лабораторних досліджень.

Біохімічні та імунологічні дослідження автор виконувала на кафедрі

клінічної лабораторної діагностики ФПДО ЛНМУ імені Данила Галицького.

У друкованих працях участь дисертанта є визначальною.

Апробація матеріалів дисертації. Результати досліджень за темою

дисертаційної роботи доповідались та обговорювались на засіданні кафедри

терапевтичної стоматології, пародонтології та стоматології ФПДО ЛНМУ

імені Данила Галицького (протокол №8 від 08.05.2024 р.) та представлені на:

II Міжнародній науково-практичній конференції «European scientific

congress», (Мадрид, Іспанія) та на Всеукраїнській науково-практичній

конференції: «Сучасні перспективи розвитку стоматології через призму

наукових досліджень молодих вчених», (Рівне, Україна).

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 11 праць, з яких 3

одноосібно; зокрема 8 статей, з яких 6 у наукових фахових виданнях України

та 1 у виданні індексованому в наукометричній базі Scopus, 1 – в інших

виданнях; 2 у вигляді тез матеріалів конференцій та конгресів, а також

отримано 1 патент України на корисну модель.

Структура й обсяг дисертації. Дисертація викладена на 218 сторінках

друкованого тексту, з яких 168 сторінок основного тексту. Робота

ілюстрована 34 рисунками та містить 30 таблиць. Складається із вступу,

огляду літератури, розділу «Матеріали і методи дослідження», трьох розділів

власних досліджень, аналізу та узагальнення отриманих результатів,

висновків, практичних рекомендацій, додатків. Перелік використаної

літератури містить 287 літературних найменувань, з яких – 139 латиницею.
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РОЗДІЛ 1

АНАЛІЗ НАУКОВИХ ПІДХОДІВ ДО ВИРІШЕННЯ ПРОБЛЕМИ

ОПТИМІЗАЦІЇ ЛІКУВАННЯ ТА ПРОФІЛАКТИКИ

ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ У ОСІБ З

АТЕРОСКЛЕРОЗОМ

1.1. Основні етіологічні та патогенетичні аспекти розвитку

атеросклерозу

Серцево-судинні захворювання очолюють список найпоширеніших хвороб

у світі [11, 13, 52, 73, 94]. Проте, основною першопричиною цих тяжких

захворювань є атеросклероз – хвороба не менш поширена і небезпечна, яка

зумовлює у 67,5 % розвиток ішемічної хвороби серця (ІХС), і у 21,8% випадків

– церебро-васкулярні захворювання [96, 101, 104, 116, 121]. Атерогенез або

атеросклероз – це постійний, з періодичними загостреннями процес

пошкодження судин, який відбувається внаслідок порушення холестеринового

обміну та змін властивостей судинної стінки [125, 131, 140, 158, 161].

В Україні протягом 2019 року тільки за зверненнями до лікарів

зареєстровано понад 8,6 млн. пацієнтів з ІХС, серед яких особи зі

стенокардією становили близько 36,0 %. Протягом останнього часу

структура смертності дорослого населення в Україні залишається незмінною,

при лідируючих позиціях у ній хвороб системи кровообігу – 67 %, або 968 на

100 тис. населення (за даними 2019 р.) [3, 13, 27, 38, 73].

Патогенез атеросклерозу – це багатофакторний динамічний процес,

тому до цього часу не існує універсальної всеохоплюючої терапії, яка б

пояснювала та враховувала всю його багатогранність [94, 101, 122, 125]. На

сьогодні існує дві основні гіпотези розвитку і становлення атеросклерозу:

гіпотеза «відповідь на ушкодження» і ліпідно-інфільтративна гіпотеза, які не

суперечать одна одній і багато в чому доповнюють одна одну при поясненні

процесів, які спостерігаються при атеросклерозі [161, 163, 166, 169, 173]. Це
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пояснює великий інтерес вчених до ідентифікації ключових чинників, які

сприяють атерогенезу.

Сьогодні склалось чітке уявлення про атеросклероз, як

мультифакторне захворювання [175, 177, 181, 182, 187]. Протягом останніх

десятиліть активно вивчалась роль порушень ліпідного обміну,

нейрогуморальних, імунних механізмів патогенезу, конституційно-

генетичних передумов розвитку атеросклерозу з метою розробки і

подальшого вдосконалення засобів і методів діагностики та профілактики

серцево-судинних захворювань [214, 217, 220, 224, 242].

Низка факторів ризику, що пов’язані зі стилем життя, такі як паління,

недостатня фізична активність, нераціональне харчування, ожиріння, поряд з

іншими, що нерідко є наслідком попередніх – артеріальною гіпертензією,

цукровим діабетом 2-ого типу та дисліпідемією, можуть бути модифіковані

[3, 15 16, 22, 26, 37]. Поряд з цим існують фактори ризику, такі як вік,

чоловіча стать та спадковість, які не модифікуються [54, 57, 73]. Головна

особливість факторів ризику полягає у тому, що вони, як правило,

підсилюють дію один одного, тобто при наявності двох факторів ризику

ймовірність розвитку атеросклерозу збільшується не в 2, а в 3 і більше разів

[75, 121, 122, 131].

Дослідження останніх років виявили, що поряд з

гіперхолестеринемією цілий ряд інших порушень ліпідного спектру також є

факторами ризику виникнення ІХС і атеросклерозу [190, 209, 210, 270]. До

цього також можна віднести і гіпертригліцериднемію та низький рівень

ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ) у плазмі крові [157, 174, 1776, 177,

190]. При дисліпідемії збільшується субендотеліальна кількість і окиснення

ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ). Окисненні ліпіди стимулюють

синтез молекул адгезії і запальних цитокінів, можуть мати антигенні

властивості, ініціюючи Т-обумовлену відповідь і запалення артеріальної

стінки [28, 143, 265, 270]. Раніше рахувалось, що ЛПВЩ захищають від

атеросклерозу шляхом зворотнього транспорту холестерину і транспорту
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антиоксидантних ферментів, які можуть розщеплювати та нейтралізувати

окиснені ліпіди. Однак, дані рандомізованих досліджень і генетики вказують

на не менш важливу роль ЛПВЩ в атерогенезі [157, 177, 209, 210]. Роль

гіпертригліцериднемії при атеросклерозі комплексна, хоча, вона має

невеликий незалежний ефект. Основним фактором ризику розвитку

атерогенних серцево-судинних захворювань є концентрація атерогенних

ліпопротеїнів, яку краще всього відображає концентрація аполіпопротеїну В

(apo B) [174, 175, 177].

Особливу увагу приділяється дослідженням виникнення і розвитку

атеросклерозу у хворих на гіпертонічну хворобу (ГХ). З одного боку,

артеріальна гіпертензія сприяє розвитку атеросклерозу у зв’язку з такими

причинами: підвищення проникності судинної стінки, гіперплазією

внутрішньої оболонки артерії, схильністю до спастичних їх скорочень,

тенденцію до активації згортаючих і пригнічення антикоагуляційних систем

крові, що дозволяє припустити у хворих з гіпертонічною хворобою

прихований перебіг атеросклерозу [182, 183, 184, 193, 195]. Коливання

артеріального тиску і деформація артерії створюють додаткові, незалежні

чинники, які сприяють процесам дезінтеграції каркасу атеросклеротичної

бляшки [146, 182, 199]. З іншого боку, атеросклероз і ГХ – це самостійні

захворювання. Не у всіх хворих, що мають гіпертонію, виявляється клінічний

атеросклероз, у свою чергу атеросклероз не завжди супроводжується

гіпертонією [158, 163, 166, 169]. Артерії у хворих на ГХ зазвичай потовщенні,

за рахунок збільшення гладко-м’язової клітинної маси та/або кількості клітин

і підвищеного накопичення сполучної тканини [173, 175, 188].

В основі патогенезу ГХ лежать мультифакторні процеси, які

потребують взаємодії генетичних та екологічних чинників. У деякій мірі

дефект механізмів регулювання обсягу крові, підвищена вазоконстрикція і

ремоделювання артеріальної стінки (зменшення діаметру отвору) сприяють

розвитку артеріальної гіпертензії [3, 13, 16, 193, 199]. Порушення іонного

транспорту було описано як у хворих з гіпертонічною хворобою, так і в
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експериментальних моделях [37, 52, 73, 75]. Зміни електролітного обміну і

посилення скорочувальної реакції призводить у хворих на ГХ до гіпертрофії і

проліферації судинних гладкомʼязових клітин [99, 101, 104, 125].

Потовщення прошарку судинних гладкомʼязових клітин є однією з

ознак атеросклерозу у великих артеріях. Таким чином, посилення судинного

гладко-м’язового клітинного росту – це одна загальна риса в патогенезі як

атеросклерозу, так і гіпертонічної хвороби [125, 131, 139, 143]. Потовщення

шару гладенької мускулатури судин впливає в значній мірі на ендотелій та

його функцію[94, 104, 116, 143].

Нормальна робота ендотелію повинна проявлятися пригніченням

росту клітин гладкої мускулатури судин. Дисфункціональний ендотелій як

при атеросклерозі, так і при гіпертонічній хворобі може сприяти росту

гладкомʼязових клітин і призводити до звуження просвіту судин [187, 214,

233, 242, 254].

Зниження парціального тиску кисню, у свою чергу, призводить до не

повного окиснення і, ймовірно, до підвищення концентрації вільних

радикалів і порушення кислотно-основного стану [195, 204, 281]. Вільні

радикали пошкоджують тканини та окислюють ліпіди, що призводить до

багатьох негативних наслідків [242, 281].

Клінічні та епідеміологічні дослідження в значній мірі підтверджують

концепцію, що артеріальна гіпертензія – це основний фактор ризику розвитку

атеросклерозу [3, 11, 13, 37]. Підвищенні цифри артеріального тиску пов’язані з

прискореним розвитком ішемічної хвороби серця нарівні з іншими факторами

ризику, такими як паління, вік та рівні ліпопротеїдів [51, 57, 75].

Атеросклеротичний процес при гіпертонічній хворобі має деякі

особливості: він «спускається» на більш дрібні артерії, тобто, крім артерій

еластичного і м’язово-еластичного типу уражаються артерії м’язового типу;

бляшки зазвичай мають концентричну форму, тобто інтима уражається по

всьому периметру [94, 96, 101, 104]. Для атеросклерозу без гіпертензії
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характерні ексцентричні бляшки, розташовані тільки в певному сегменті

інтими [104, 116, 125, 131].

Артеріальна гіпертензія може призводити до судинного запалення

через механізми, пов’язані з ангіотензином ІІ, який стимулює клітини

ендотелію, гладкомʼязові клітини судин і макрофаги до утворення

проатерогенних медіаторів, включаючи прозапальні цитокіни, супероксидні

аніони, протитромбозні фактори, фактори росту і окисленні пектиноподібні

рецептори ЛПНЩ [96, 141, 143, 277].

Цукровий діабет – призводить до утворення продуктів гліколізу, які

збільшують синтез прозапальних цитокінів у клітинах ендотелію [117, 214,

220, 224]. Окиснений стрес і радикали кисню, які утворюються при

цукровому діабеті, безпосередньо ушкоджують ендотелій і впливають на

атерогенез [217, 242].

Хронічна ниркова недостатність сприяє розвитку атеросклерозу по

кільком напрямкам, включаючи артеріальну гіпертензію і резистентність

до інсуліну, зменшення рівня аполіпопротеїну А-І і підвищення

концентрацій ліпопротеїну (а), гомоцистеїну, фібриногену і С-реактивного

білку [158, 166, 173, 182].

Атеросклероз уражає усі артерії крупного і середнього розмірів,

включаючи коронарні, сонні і мозкові артерії, аорту і крупні артерії кінцівок

[163, 169, 175, 183]. Початковими ознаками атеросклеротичного ураження

судин є жирові риски, які містять клітини в інтимі артерій. Атеросклеротична

бляшка є відмінною рисою атеросклерозу, яка розвивається з жирової риски і

містить 3 важливих компоненти: ліпіди; запальні і гладкомʼязові клітини;

сполучнотканинний матрикс, який може містити тромби у різній стадії

організації і відкладення кальцію [183, 184, 187, 199].

Усі стадії атеросклерозу – від утворення і росту бляшки до ускладнень

– вважають запальною відповіддю на ураження, що викликане специфічними

цитокінами [3, 11, 16, 185]. Неламінарний або турбулентний кровотік

призводить до ендотеліальної дисфункції та пригнічує ендотеліальне
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утворення оксиду азоту, потужного вазодилятора і протизапального фактору

[22, 92, 101, 124]. Такий кровотік стимулює ендотеліальні клітини до

продукції молекул адгезії, які притягують і пов’язують клітини запалення

[131, 142, 214]. Фактори ризику атеросклерозу, оксидативні стресорні

фактори, ангіотензин ІІ і системна інфекція також інгібують виділення

оксиду азоту і стимулюють утворення молекул адгезії, прозапальних

цитокінів, білків хемотаксису і судинно звужуючих речовин [131, 140, 142,

2217]. У наслідок цього, в ендотелії відбувається закріплення моноцитів і Т-

клітин та їх міграція в субендотеліальний простір, з ініціюванням і

збереженням місцевої судинної запальної відповіді [220, 254]. Моноцити в

субендотелії трансформуються в макрофаги [185, 188, 242]. Ліпіди крові,

особливо ЛПНЩ і ЛПВЩ, також зв’язуються з ендотеліальними клітинами і

окислюються в субендотеліальному просторі. Поглинання окиснених ліпідів і

трансформація макрофагів у заповненні ліпідами пінисті клітини є типовим

раннім атеросклеротичним ураженням ( так званні жирові риски) [173, 183,

192, 195]. Деградація мембран еритроцитів, яка відбувається внаслідок

розриву Vasa Vasorum і крововиливів всередину бляшки, може бути

важливим додатковим джерелом ліпідів у межах бляшки [189, 194, 199].

Макрофаги виділяють прозапальні цитокіни, що викликає міграцію

гладкомʼязових клітин, що ще більше посилює ріст макрофагів і у свою чергу,

сприяє утворення щільного позаклітинного матриксу [52, 94, 199]. У наслідок

цього утворюється субендотеліальна фіброзна бляшка з фіброзним

потовщенням, що містить гладко м’язові клітини інтими, оточені сполучною

тканиною і внутрішньоклітинними та позаклітинними ліпідами [101, 125,

254]. Процес, подібний до формування кісткової тканини, призводить до

кальцифікації бляшки [104, 125].

Інфекційна гіпотеза розвитку атеросклерозу була запропонована [166,

242], щоб пояснити зв’язок між серологічними свідченнями наявності

інфекції (наприклад, викликаними Chlamydia pheumoniae, цитомегаловірусом)

і ішемічною хворобою серця. Допускають, що інфекційні компоненти
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включають непрямі ефекти хронічного запалення у системі кровотоку,

утворення перехресних антитіл і запальну реакцію судинної стінки у

відповідь на бактеріальні патогени [166, 245, 281, 194].

Результати наукових досліджень останніх років переконливо свідчать

про важливу роль протеогліканів і їх активних сірковмісних компонентів –

глікозаміногліканів (мукополісахаридів) у патогенезі атеросклерозу [173, 197,

247]. Нині вже стало хрестоматійним положенням про важливу роль гладко-

м’язових клітин (ГМК) в синтезі колагену та протеогліканів і

глікозаміногліканів (ГАГ), які формують сполучнотканинний матрикс, що є

основою до утворення атеросклеротичних бляшок [174, 176, 199, 267].

Посилений синтез протеогліканів ГМК судин під впливом пептидних

факторів росту і зв’язування протеогліканами атерогенних ліпопротеїнів

низької щільності – формують так звану теорію «реакції на ретенцію»

розвитку атеросклерозу [166, 173, 245, 247]. При цьому, протеоглікани

впливають на проліферацію і міграцію ГМК, беруть участь у ліпідному

метаболізмі, в зв’язуванні та пероксидації ліпідів, справляють дію на

продукцію цитокінів, перебіг запального та імунного процесів, на активацію

й адгезію тромбоцитів і процеси коагуляції [194, 247, 281].

Основними хондроїтин- та дерматансульфатними протеогліканами

екстрацелюлярного матриксу є агрекан, верзикан, біглікан і декорин [247,

264]. Доведено, що дія цих сполук на розвиток атеросклерозу залежить від

довжини ланцюгів ГАГ. Збільшення довжини сприяє зв’язуванню

атерогенних ліпідів і розвитку атеросклерозу, а запобігання цьому

збільшенню, за допомогою впливу на сигнальні шляхи і ферменти синтезу

ГАГ, може бути використане з терапевтичною метою [104, 131, 214].

Важливу роль у розвитку атеросклерозу відіграє інший ГАГ –

гіалуронова кислота. Цей унікальний біополімер виконує в живих організмах

багато функцій: контролює гідратацію тканин, підтримує структуру

позаклітинного матриксу, бере участь в адгезії, міграції, проліферації клітин,

у загоєнні ран, розвитку запалення та інших патологічних процесах. Слід
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зазначити, що нативна, високомолекулярна гіалуронова кислота і продукти її

деградації – низькомолекулярна – відіграють різну, часто протилежну роль у

формуванні окремих ланок атеросклеротичного процесу [217, 224, 264].

Узагальнюючи дані літератури, можна сказати, що високомолекулярна

гіалуронова кислота є антиангіогенною, а низькомолекулярна стимулює

проліферацію та диференціювання ендотеліальних клітин. Разом з тим

високомолекулярна гіалуронова кислота стимулює ріст і міграцію

трансмітрального кровотоку судин, а низькомолекулярна, навпаки, пригнічує

їх проліферацію [220, 264, 283].

Значення різних ГАГ у патогенезі атеросклерозу неоднозначні.

Встановлено, що гепарин інгібує проліферацію та міграцію ГМК як в

клітинній культурі, так і в експериментах на тваринах [3, 252, 281]. Добре

відома антикоагулянтна та антитромбічна дія гепарину, який складається з

сульфатованих залишків Д- глюкозаміну і Д-глюкоронової кислоти [158, 175,

193, 214]. В останні роки особливу увагу дослідників привертають

низькомолекулярні деривати гепарину, які одержують деполімеризацію

гетерогенного гепарину. На відміну від гетерополімерного гепарину, вони

мають більшу біодоступність і антитромбічну дію, але виявляють меншу

антикоагуляційну активність, що зменшує небезпеку геморагічних

ускладнень при їх клінічному застосуванні [163, 181, 194, 217].

Отже, огляд літературних джерел свідчить, що в основі

атеросклеротичних уражень судин лежить запальний процес, що

супроводжується інфільтрацією їхньої стінки макрофагами та лімфоцитами,

продукцією цитокінів і загальними проявами запалення у вигляді

гострофазової реакції. Роль моноцитів, мобілізованих у артеріальну стінку

під впливом молекул адгезії та хемокінів, полягає також у тому, що вони

експресують металопротеїнази, які послаблюють фіброзний покрив

атеросклеротичних бляшок, сприяють її розривам, виникненню тромбозу і

гострих коронарних порушень [166, 184, 195, 220].
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Таким чином, з одного боку атеросклероз – це процес поступового

локального стенозування коронарних та інших артерій за рахунок утворення

та зростання в них атеросклеротичних бляшок, з іншого боку – це комплекс

функціональних чинників: реґіонарні спазми, тромбоутворення, порушення

мікроциркуляції. У патогенезі ускладнень атеросклерозу на перший план

виходить, в одних випадках, органічна основа, в інших функціональні

порушення [173, 185, 199, 242].

1.2. Взаємозв’язок серцево-судинної патології з захворюваннями

тканин пародонта

Вивчення етіології та патогенезу захворювань тканин пародонта

залишається однією з найактуальніших проблем сучасної стоматології, що

обумовлюється їх високою поширеністю та інтенсивністю, недостатньою

ефективністю існуючих лікувальних методик та негативним впливом на

організм людини в цілому [1, 6, 19, 34, 35, 112].

Багатьма науковцями доведено існування взаємозв’язку захворювань

тканин пародонта з соматичними патологіями: серцево-судинною,

ендокринними захворюваннями, патологією шлунково-кишкового тракту,

опорно-рухового апарату, дихальної та сечовидільної систем та інших [12, 20,

60, 67]. При цьому, як правило, ступінь ураження пародонта корелював з

віком хворих і тривалістю та важкістю перебігу соматичного захворювання

[17, 86, 88].

Слід зауважити, що захворювання тканин пародонта у населення нашої

країни складають від 90,0% до 98,0%, при цьому у 59% хворих виявляють

супутні хвороби органів та тканин організму. Водночас, дослідники

звертають увагу, що поширеність запальних і дистрофічно-запальних

уражень тканин пародонта становить у середньому: 97,5% при

захворюваннях шлунково-кишкового тракту; 96,0% при хворобах дихальної

системи; 96,7% осіб з захворюваннями серцево-судинної системи [47, 74, 76,
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88, 90]. При цьому, встановлено, що частота дистрофічно-запальних уражень

зубоутримуючого апарату була вище у хворих з кардіоваскулярною

патологією [74, 79, 90, 97].

До числа найпоширеніших хронічних соматичних захворювань

відносять ішемічну хворобу серця (ІХС) та гіпертонічну хворобу або

артеріальну гіпертензію, в основі розвитку яких лежить атеросклеротичне

ураження коронарних судин [104, 116, 131]. Підвищення артеріального тиску

стимулює і прискорює усі фази розвитку атеросклерозу (від початку

утворення бляшки до її розриву), внаслідок чого гіпертонічна хвороба та

ішемічна хвороба серця часто супроводжують одна одну [121, 141, 143].

При захворюваннях пародонта на тлі серцево-судинних захворювань

виявляється більший рівень порушень реґіонарної гемодинаміки,

мікроциркуляції, активації вільно-радикального окиснення та зниження

антиоксидантної активності крові та розладів у системі гомеостазу [104, 122,

131]. Так, повідомляється [116], що у пацієнтів з ІХС зі стабільною

стенокардією напруги ІІ-ІІІ функціонального класу є виражені порушення

тканинного кровотоку у пародонті, які проявляються зниженням лінійних і

об’ємних швидкостей, як в артеріальному, так і в венулярному відділах. При

цьому, підвищується вплив нейрогенного компоненту регуляції на коливання

судинних стінок тканин пародонта. Кровопостачання тканин пародонта у

таких хворих характеризується вихідним підвищенням тонусу судин

пародонта, високим периферичним опором і низькою еластичністю судинних

стінок, результатом чого є розвиток у них запально-дистрофічних змін [152,

158, 186, 213]. Зокрема запальні захворювання пародонта можуть бути

взаємопов’язані з ІХС, що має в своїй основі імунний запальний процес в

ендотелії коронарних судин, ускладнення якої є однією з основних причин

смертності у світі, зниженням антиоксидантної активності крові та розладів у

системі гемостазу [155, 160, 206, 215].

За даними [178], особливістю хронічного пародонтиту при серцево-

судинних захворюваннях є тяжке порушення капілярного кровообігу,
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обумовлене системним атерогенним процесом і ендотеліальною

дисфункцією, які сприяють прогресуванню глибини пародонтальних кишень,

збільшенню резорбції кісткової тканини альвеолярних відростків щелеп [212,

228, 2332, 241]. На вираженість останньої при ІХС вагомий вплив має

важкість гіперліпідемії та рівень артеріальної гіпертензії [225, 229, 235, 250].

У таких хворих констатовано обтяження мікробіоценозу пародонтопатогенною

мікрофлорою, як одного з факторів ризику не тільки розвитку, але і важкості

перебігу хронічного запалення пародонтиту [226, 230, 236, 252].

Ступінь важкості генералізованого пародонтиту і ступінь порушень

капілярного кровотоку у пародонті при ІХС, можуть бути непрямим маркером

важкості обмінних порушень (особливо ліпідного обміну, холестерину,

тригліцеридів, ліпопротеїдів низької щільності, нейрогормонального

дисбалансу) [227, 239, 255].

За останні десятиліття інтерес до цього напрямку досліджень зріс у

зв’язку з появою так званої «єдиної теорії атеросклерозу», яка розглядає

атеросклероз, який грає провідну роль у розвитку ІХС, як імунний запальний

процес [250, 282]. За даними авторів, механізм впливу запальних

захворювань пародонта на атерогенез пов’язаний з тим, що пародонтальні

кишені, будучи резервуаром патогенних мікроорганізмів, вивільняють

бактеріальні компоненти (ендотоксини) в кровотік, які опосередковано, дії

прозапальних цитокінів та інших медіаторів запалення, що продукуються

клітинами респондерами, викликають альтерацію ендотелію судин,

гіперліпідемію і ліпідну інфільтрацію судинної стінки, а також стимулюють

запальну відповідь [152, 167, 252, 286]. Таким чином запускається і

підтримується атерогенний процес.

Хронічні інфекції порожнини рота також можуть підвищувати ризик

виникнення та прогресування серцево-судинних захворювань, викликаних

атеросклеротичними змінами у судинах [155, 255, 273, 287]. У чисельних

дослідженнях доведено, що в осіб з генералізованим пародонтитом ризик

розвитку ІХС в 1,3 – 2 рази вищий у порівнянні з загальнопопуляційним [162,
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168, 274]. Ризик розвитку коронарної хвороби серця у осіб з пародонтитом, із

поправкою на відомі фактори ризику, підвищується у 6,5 рази у порівнянні зі

здоровою популяцію, причому підвищення ризику залежить від важкості

процесу [167, 178, 211].

За даними [12], у загальній структурі захворювань серцево-судинної

системи генералізовані ураження тканин пародонта діагностували: при ГХ

– у 26% хворих, ІХС – у 20,5 % та при нейроциркуляторних розладах – у

68% досліджуваних.

За даними [17] у хворих з серцево-судинними захворюваннями

розповсюдженість патології твердих тканин зубів, пародонта і слизової

оболонки порожнини рота вірогідно перевищувала такі показники у

відповідних вікових групах соматично здорових пацієнтів (р0,05). В структурі

патології органів порожнини рота у хворих з серцево-судинними

захворюваннями найвищу розповсюдженість має генералізований пародонтит

(76,8%) що було 1,2 рази більше в порівнянні з соматично здоровими.

За даними О.В. Копчак, серед хворих з кардіоваскулярною патологією

у 96,77% обстежених був діагностований генералізований пародонтит,

найчастіше асоційований з гіпертонічною хворобою різних стадій (100% осіб)

та ішемічною хворобою серця (84,95 % хворих) [74]. Характерною ознакою

генералізованого пародонтиту при кардіоваскулярній патології, за даними

автора, був виразний набряк (50,0±0,43%) та сильна кровоточивість ясен

(Ікр= 2,6±0,07 балів) навіть при генералізованому пародонтиті І ступеня.

Кореляційний зв’язок між станом кардіоваскулярної системи і важкістю

генералізованого пародонтиту мали більш високу вірогідність, ніж зв’язки

між іншими факторами ризику, що є підтвердженням негативного впливу

кардіоваскулярної патології на стан пародонта.

Дослідження [48] показали, що обстежені з незадовільним і поганим

станом гігієни порожнини рота мали більш високу захворюваність на

артеріальну гіпертензію ще до розвитку пародонтиту і пропонують

розглядати гігієнічні маркери, як незалежний показник фактору ризику
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артеріальної гіпертензії. При цьому, встановлено, що у даної когорти хворих

спостерігалась висока інтенсивність дистрофічно-запальних уражень тканин

пародонта, яка обумовлювалась індексними оцінками: за РМА = 70,85±2,21%

та РІ = 6,39±0,09 балів.

У цілому ряді сучасних досліджень вказується, що у тканинах

пародонта відбуваються зміни структурної організації під дією різноманітних

патологічних процесів в організмі, наслідком чого є розвиток дистрофічно-

запального процесу. В останні роки актуальність даної тенденції

підкреслюється появою «єдиної теорії атерогенезу», яка розглядає

атеросклероз, як імунний запальний процес [4, 9, 46, 92].

За даними провідних іноземних товариств (European Society of

Cardiology (ESC), European Atherosclerosis Society (EAS)) вказується на

можливий вплив хронічних запальних захворювань на рівень серцево-

судинного ризику та окремо розглядається проблема наявності у хворих з

кардіоваскулярною патологією дистрофічно-запальних уражень тканин

пародонта та їх взаємного обтяження [12, 104]. При цьому, рекомендується

інформувати хворих з генералізованими ураженнями тканин пародонта про

можливу підвищену схильність до захворювань серцево-судинної системи та

необхідність проходження кардіологічного обстеження [74].

Пародонтопатогенні бактерії розглядаються сьогодні як тригерні

механізми у розвитку атеросклерозу і захворювань серцево-судинної системи

[82, 84, 87, 149, 222]. Одним з них вважається міграція бактерій порожнини

рота в атеросклеротичну бляшку. При дослідженні мікробіоти зубоясенних

кишень і атеросклеротичних бляшок, спостерігали 17 однакових філотипів,

що трактувались авторами [231, 237], як бактеріальна транслокація між

мікробами пародонтальних кишень і коронарних артерій. При цьому, за

даними [240, 256, 275], ДНК пародонтальних бактерій була присутня в 10 з

17 зразків з коронарних артерій: Porphyromonas gingivalis виділяли в 52,9%,

Aggregatibacter actinomyceten comitans – у 35,5%, Prevotella intermedia – у

23,5%, Tannerella forsythia – в 11,7% випадків.
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За даними [33, 40, 117, 208, 233], висока розповсюдженість захворювань,

що супроводжуються дисфункцією ендотелію, у першу чергу атеросклероз,

сприяють розвитку порушень між механізмами антиоксидантного захисту і

вільнорадикального окиснення. Перекисне окиснення фосфоліпідів клітинних

мембран сприяє їх деструкції та знижує стійкість тканин до пошкоджуючих

етіологічних чинників, характеризується змінами в кістковому компоненті

пародонта з превалюванням процесів кісткової резорбції та деструкції

колагенових волокон [64, 140, 187, 257], а також зміною ph клітин ендотелію

судин з розвитком метаболічного ацитозу [233].

Основним механізмом прогресування захворювань пародонта у осіб з

серцево-судинною патологією вважають суттєві зміни стану мікроциркуляції,

що обумовлюються підвищенням периферійного судинного опору,

ендотеліальною дисфункцією артеріальної мережі тканин пародонта і

змінами вегетативної регуляції тонусу судин [56, 59, 266, 274]. Дані процеси,

в свою чергу, викликають дисфункцію еластичних властивостей судинної

стінки і знижують активність кровопостачання в тканинах пародонта. При

цьому, багатьма дослідниками [95, 215, 225] підкреслюється провідна роль

особливостей мікроциркуляції у формуванні окислювального стресу і

компенсаторних процесів при розвитку дистрофічно-запальних уражень

тканин пародонта.

Слід зауважити, що якщо негативний вплив серцево-судинних

захворювань на ймовірність розвитку та інтенсивність перебігу захворювань

зубоутримуючого апарату доведений у низці досліджень, то вплив уражень

пародонтального комплексу на ризик формування кардіоваскулярної

патології висвітлено недостатньо [273, 282, 286].

У аналізі досліджень, що провели [152], у яких оцінювали зв’язок між

захворюваннями пародонта і артеріальною гіпертензією, доведено, що тісний

зв’язок уражень тканин пародонта і гіпертонічної хвороби (ГХ)

обумовлюється спільністю основних патогенетичних ланок їх патогенезу:

окислювальний стрес, ендотеліальна дисфункція, гіпоксія, а також запалення,
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якому останнім часом надається велика увага, щодо ролі при гіпертонії. За

даними [160], структурно-функціональні зміни в тканинах пародонта при

серцево-судинних захворюваннях мають більш виражену запальну

спрямованість і активний перебіг. У судинах як пародонта, так і коронарних

артерій виражена запальна реакція різного ступеня важкості протікала у 93%

випадків на тлі імунопатологічної реакції [152, 160, 167, 178]. При

дослідженні біопсійного матеріалу у хворих на тлі ішемічної хвороби серця,

відзначалась атрофія епітеліального пласту, підвищення трансепідермальної

втрати вологи, клітинні елементи розташовувались у епітеліальному шарі та

власній пластинці слизової оболонки ясен у вигляді дифузної інфільтрації, з

явищами акантозу [134, 135]. На тлі серцево-судинних захворювань

змінювались такі морфологічні показники епітелію і мітотичної активності

його базального шару: зниження рядності епітеліального пласту

багатошарового плоского епітелію і мітотичної активності його базального

шару, що супроводжувались характерним розрідженням каркасу власної

пластинки слизової оболонки і підслизового шару [239, 273]. Морфологічні

зміни в коронарних судинах були аналогічними, але мікроскопічно менш

інформативними через особливість структури і проявлялись, переважно,

потовщенням, васкулітом, набряком, інфільтрацією тучними клітинами і

моноцитами [134, 135, 273].

За даними електронно мікроскопічних досліджень встановлено, що у

хворих на генералізований пародонтит при захворюваннях серцево-судинної

системи встановлені зміни у внутрішньо епідермальних лімфоцитах, які

пов’язані з апоптозом і автофагією, що призводять до зниження їх кількості і

як результат, зниження функції неспецифічних захисних механізмів

епітеліальних бар’єрів [177, 187, 208]. Про наявність місцевої ендотеліальної

дисфункції свідчили: зміна структури ендотеліоцитів (стоншення цитоплазми,

ущільнення матриксу, зменшення органел метаболічного плану);

трансформація соматичного тиску кровоносних капілярів (який характерний

для ясен) у вісцеральний тип шляхом фенестрації ендотелію; виявлення
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ендотеліоцитів на різних стадіях апоптозу та часткова або повна десквамація

ендотелію; порушення цілості внутрішнього вистелення окремих ланок

гемомікроциркуляторного русла, обтурація судин форменними елементами

крові, підвищення проникності стінок судин [95, 117, 134].

Виявленні в хворих на генералізований пародонтит зміни

бактеріального спектру біотопу пародонтальних кишень в бік визначених

пародонтопатогенів обумовлюють продукцію білків теплового шоку з

високим рівнем ідентичності (молекулярна мімікрія) амінокислотного складу

білків до білків теплового шоку людини, що узгоджувалося з даними

імуноблот-аналізу, який показав, що афінно-очищені анти - Hsp60 антитіла,

виділенні з крові пацієнтів з гіпертонічною хворобою, здатні розпізнавати

Hsp60, що накопичується в тканинах пародонта при генералізованому

пародонтиті, що у цілому вказує на автоімунну природу генералізованого

пародонтиту (ГП) та формування взаємозалежних ланок патогенезу

генералізованого пародонтиту і кардіоваскулярної патології, заснованих на

синтезі антитіл проти білків теплового шоку, які вражають всі стресовані

клітини організму, формуючи хронізацію патологічних процесів [6, 74, 91].

Авторами встановлено, що підвищення вмісту антитіл проти Hsp60 людини

вірогідно корелює з наявністю у хворих на ГП супутньої серцево-судинної

патології, р0,05, та індексом кровоточивості ясен, р0,05, а зростання клітин

протипрокаріотичних Hsp60 вірогідно корелює з індексом О’Лірі, що є

несприятливим прогностичним критерієм можливого прогресування

генералізованого пародонтиту на тлі кардіоваскулярної патології [31, 36, 74].

Дослідження останніх років дозволили сформувати «цитокінову

теорію» розвитку хронічного запалення в пародонті. Згідно даних концепції,

пародонтопатогенна мікрофлора активує моноцити та макрофаги, що

призводить до збільшення продукції цими клітинами прозапальних цитокінів,

викликаючи дисбаланс між їх прозапальними і протизапальними пулами, що

обумовлює пошкодження пародонтального комплексу [9, 46, 219].

Порушення рівноваги між про- та протизапальними цитокінами при
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ураженнях тканин пародонта вважається наслідком неадекватної локальної

імунної відповіді на патогенну мікрофлору [46, 92, 170]. Цитокіни регулюють

імунні механізми, спрямовані на елімінацію будь-якого інфекційного агенту

пошкоджених структур і відновлення постійності внутрішнього середовища

[124, 205]. Незважаючи на локальний механізм дії більшості цитокінів,

визначення їх концентрації, як модуляторів запалення, є перспективним

відносно аналізу розвитку і прогресування пародонтиту у хворих з серцево-

судинною патологією [200, 201, 219].

Так, дослідники з’ясували [124, 202, 205], що прозапальні цитокіни

TNF-L, IL-1 та IL-6, збільшуються у пацієнтів з хронічними пародонтитом та

у хворих з хронічними системними захворюваннями, а також у осіб з

поєднанням хронічного пародонтиту і іншими хронічними захворюваннями

[46, 203, 2219]. Дана тенденція дозволила зробити висновок, що

незбалансованість протизапальної імунної відповіді підкреслює

двонаправлений зв’язок між хронічним пародонтитом та іншими хронічними

захворюваннями [46, 200, 205].

Можливими патогенетичними змінами, що призводять до збільшення

ризику розвитку атеросклерозу у хворих із ураженнями тканин пародонта

вважають [200, 201, 202] зміни активності про- і протизапальних цитокінів

ймовірність розвитку кардіоваскулярних порушень підвищують фактори

запалення, що продукуються при хронічному інфекційному процесі – С-

реактивний білок, підвищення кількості лейкоцитів, вмісту прозапальних

цитокінів, рівня фібриногену, які можуть бути незалежними чинниками

ризику розвитку атеросклерозу [9, 46, 92, 170]. Медіатори з вогнища

ураження, при загостренні хронічних захворювань, викликають каскад

біохімічних реакцій, що у свою чергу, є причиною пошкодження ендотелію

судин [124, 202, 219].

За даними R. L. Molinsky та співавторів [232] з’ясовано, що рівень С-

реактивного білку у сироватці крові хворих з ІХС або пародонтитом був

підвищений у 2,0 рази у порівнянні з показниками у здорових осіб, тоді як у осіб
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з пародонтитом на тлі ІХС вміст С-реактивного білку підвищувався у 3,0 рази.

Авторами встановлено, що у хворих з коморбідною патологією рівень

холестерину у крові був вищим на тлі зниження вмісту ліпопротеїнів високої

щільності (ЛПВЩ) порівняно з контролем. За висновками авторів, інфекція при

хронічному пародонтиті впливає на рівні С-реактивного білку, ліпопротеїнів

низької щільності (ЛПНЩ), ЛПВЩ, що може потенційно впливати на процеси,

пов’язані з запаленням, ІХС та атеросклерозом [112, 165, 177].

Запальна відповідь, що характеризується підвищенням рівня С-

реактивного білку, туморнекротичного фактору TNF- , пов’язана з багатьма

хронічними захворюваннями і входить до шкали ризику Framingham, котру

використовують для прогнозування смертності від серцево-судинних

захворювань, або ризику розвитку інфаркту міокарду. За даними [157, 165, 209,

210] встановлено, що рівень С-реактивного білку і туморнекротичного фактору

TNF-  у крові в осіб з гінгівітом і пародонтитом підвищений; збільшення

концентрації туморнекротичного фактору TNF-  сприяє профіциту синтезу

тригліцеридів у печінці, обумовлюючи тим самим, зниження рівня ЛПВЩ, що

у свою чергу, безпосередньо пов’язано з кардіоваскулярною патологією [172,

190, 204]. Встановлений зв’язок між інтерлейкінами IL-1B зі збільшенням

ризику розвитку генералізованого пародонтиту ІІ-ІІІ ступеня і утворенням

атеросклеротичних бляшок у судинах [263, 270, 265]. Рівень інтерлейкіну IL-6 є

високим при генералізованому пародонтиті, що призводить до стимулювання

синтезу в печінці фібриногену, який бере участь в утворенні тромбу в судинах

[265, 271, 285].

Отже, враховуючи багатофакторність етіологічних та патогенетичних

чинників у розвитку та перебігу дистрофічно-запальних захворювань тканин

пародонта на тлі серцево-судинних захворювань, актуальним питанням

пародонтології є проведення поглибленого вивчення поширеності,

інтенсивності, оптимізації діагностики та лікування генералізованого

пародонтиту у осіб з атеросклерозом.
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1.3. Аспекти лікування захворювань тканин пародонта на тлі

серцево-судинних захворювань

Запальні і дистрофічно-запальні ураження тканин пародонта належать

до захворювань, що мають системні чинники етіології і патогенезу, а хворі з

наявністю у анамнезі супутніх захворювань серцево-судинної системи

потребують ретельного планування і відповідної курації стоматологічних

захворювань [2, 14, 18, 21, 23]. За даними Zhung W. та співавторів [159]

особи, які погано реагують на лікування захворювань пародонта

(присутність >10 % ділянок з глибиною пародонтальних кишень > 4 мм і

кровоточивістю ясен при зондуванні ≥20 % ділянок впродовж 12 місяців

активного лікування), мають підвищений ризик розвитку серцево-судинних

захворювань.

У лікуванні захворювань тканин пародонта застосовується великий

арсенал фармакологічних засобів, зокрема, антимікробні лікарські препарати

(антибіотики, антисептики, протигрибкові) [24, 32, 39, 61, 69]. У якості

загального лікування хворим призначають вітаміни, антиоксидантні

комплекси, препарати рослинного походження, імуномодулятори та

препарати, дія яких скерована на стабілізацію супутнього соматичного

захворювання [71, 80, 81, 87, 89].

Препарати, дія яких скерована на стабілізацію захворювань серцево –

судинної системи призначаються згідно уніфікованим протоколом МОЗ

України первинної, екстреної та вторинної (спеціалізованої) медичної

допомоги «Артеріальна гіпертензія» [138]. Відповідно даному наказу до

препаратів першої лінії лікування артеріальної гіпертензії входять: діуретики,

інгібітори ангіотензин-перетворюючого ферменту (АПФ), антагоністи

кальцію тривалої дії, антагоністи рецепторів ангіотензину ІІ, бета-

адреноблокатори. До препаратів другої лінії належать: альфа-1-

адреноблокатори, алкалоїди раувольфії, центральні L2-антагоністи (клонідин,

гуанфацин, метилдопа), антагоністи імідазолінових рецепторів, прямі
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інгібітори реніну. При цьому, вказується, що ефективність зниження ризику

кардіоваскулярних проявів при застосуванні препаратів другої лінії значно

менша порівняно з фармакологічними препаратами першої лінії.

Певний вплив на стан пародонта надають лікарські препарати, що

використовуються для лікування серцево-судинних захворювань [97, 99, 106,

110]. Так, статини покращують функціональний стан ендотелію,

нормалізують реологічні і тромботворні властивості крові [99, 105, 137].

Статини знижують концентрацію С-реактивного білку, а також впливають на

зниження концентрації прозапальних цитокінів у крові. За даними [97, 115,

129, 136], високі дози статинів (80мг аторвастатину) призводили до зниження

інтенсивності запальних процесів у тканинах пародонта, при цьому, авторами

встановлена кореляційна залежність між зниженням активності запалення у

яснах і змінами у сонній артерії. Припускають, що протизапальна дія

статинів передує за часом їх антиліпідному ефекту [115, 118, 133, 138].

Протизапальний ефект ліпідознижуючої терапії обумовлюється наступними

механізмами: покращення ендотеліальної функції за рахунок збільшення

вмісту NO, стабілізація атеросклеротичної бляшки, запобігання

тромбоутворенню і агрегації тромбоцитів, зниження концентрації

фібриногену у крові [127, 144, 153, 258].

У той же час, за даними Американської Академії Пародонтології (American

Academy of Periodontology (ААР)), повідомлялось, що лікування захворювань

тканин пародонта суттєво не знижує рівень С-реактивного білку у крові та

помірно впливає на покращення функції ендотелію та ліпідного спектру крові.

Водночас вказувалось, що терапія захворювань тканин пародонта покращує:

біомаркери коагуляційної активності і ендотеліальної клітинної активності,

артеріальний тиск і субклінічний атеросклероз [132, 151, 251, 267].

У дослідженнях [168], у хворих з артеріальною гіпертензією і

хронічним генералізованим пародонтитом, оцінювалось консервативне

лікування генералізованого пародонтиту та артеріальний тиск. Після курації

стоматологічного захворювання автори відзначали зниження артеріального
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тиску на 12,5 мм. рт. ст, маси міокарду лівого шлуночка на 12,9 г і швидкості

пульсової хвилі на 0,9 м/с. При цьому, дослідниками визначалось зниження

рівнів в крові: С-реактивного білку – на 0,5 мг/дл, інтерлейкіну IL-6 – на 1,4

пг/л, фібриногену – на 37,5 мг/дл.

У результаті проведених досліджень [155] було відзначено, що

ефективність консервативного лікування хронічного пародонтиту, яка

підкреслювалась зниженням рівнів С-реактивного білку, швидкістю осідання

еритроцитів, загального холестерину і тригліцеридів, обумовлювала зниження

серцево-судинного ризику у хворих з рефрактерними гіпертензіями.

У дослідженнях [160, 238] стверджується, що погана гігієна порожнини

рота, зниження кратності чищення зубів, можуть сприяти розвитку

ендотеліальної дисфункції. Розробки багатьох науковців свідчать, що вчасно

почате та адекватне лікування захворювань пародонта, скероване на

нормалізацію місцевої запальної відповіді, знижують ризик розвитку і

прогресування гіпертонічної хвороби (ГХ), ішемічної хвороби серця (ІХС),

атеросклерозу та інсульту.

За даними [218, 229] показано, що первинне пародонтологічне

лікування (фаза І), в тому числі скейлінг, рут-пленінг, місцева протизапальна

терапія, видалення некурабельних зубів, покращувало ендотеліальну

функцію судин, знижували рівень С-реактивного білку та зменшували

ймовірність розвитку важких форм кардіоваскулярної патології.

У хворих з пародонтитом Bogapati R та співавторів [212] оцінювали

маркери запалення і клінічні параметри стану пародонта. В основній групі в

лікування пародонтиту, разом з місцевою терапією, включали антибіотики, а

у контрольній групі – тільки місцева терапія. Клінічний стан пародонта

значно покращувався в обох групах через 3 місяці після лікування. В

основній групі, де використовувалась антибіотикотерапія, клінічні позитивні

зміни стану тканин пародонта були більш виразні та корелювали з

покращенням імунологічних параметрів крові – зниженням концентрацій С-
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реактивного білку і фібриногену. При цьому, позитивна динаміка зберігалась

впродовж року.

Стійкий терапевтичний ефект при проведенні у хворих з серцево-

судинними захворюваннями первинного пародонтологічного лікування

спостерігався дослідниками при введенні ін’єкційної форми збагаченої

тромбоцитами аутоплазми (PRP-терапія), ін’єкції якої виконували за

циркулярною методикою по перехідні складці в ділянці кожних 1-2 зубів

верхньої та нижньої щелепи в об’ємі до 0,5 мл на одне введення з

інсталяціями аутоплазми в пародонтальні кишені, протягом 3-4 сеансів з

інтервалом 8-9 діб. При цьому, хворим рекомендувались додаткові

обстеження, скеровані на визначення функціональної активності тромбоцитів,

яке, окрім загального аналізу крові, повинно включати агрегацію

тромбоцитів з індукторами аденозиндифосфорної кислоти та колагену для

визначення функціональної та секреторної активності тромбоцитів [160, 234,

239].

За даними [12, 14, 61, 71], комплексне лікування дистрофічно-

запальних захворювань пародонта, асоційованих з ІХС, з використанням

фітозасобів загальної і місцевої дії, забезпечувало ефективні клінічні

результати, що було обумовлено протизапальними, антибактеріальними,

антиоксидантними, антигіпоксичними і імуномоделюючими властивостями

фітозасобів. При цьому, у хворих на генералізований пародонтит (ГП)

позитивний ефект лікування був у 94,52% досліджуваних.

Покращення результатів комплексного лікування ГП у осіб на тлі

артеріальної гіпертензії спостерігали при застосуванні метаболічних

препаратів, що мають протизапальну і детоксикаційну дію. Застосована

терапевтична методика позитивно впливала на всі характерні ознаки

симптоматичного гінгівіту при ГП [71, 81, 84].

При лікуванні пацієнтів з ГП ІІІ ступеня і атеросклерозом

брахіоцефальних артерій, яким проводили консервативну і хірургічну

курацію ГП, встановлено, за даними капіляроскопії і лазерної доплеровської
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флоуметрії, покращення стану регіональної судинної мережі пародонта;

зниження рівнів інтерлейкіну IL-6 – на 3,7пг/мл, С-реактивного білку – на 2,0

– 3,4 мг/л; за даними темнопольної мікроскопії відзначено збільшення

наповненості судин еритроцитами від 1,2 до 7,8%. За результатами

ультразвукового сканування брахіоцефальних артерій, через 6 місяців

спостережень, кількість атеросклеротичних бляшок і просвіт судин в ділянці

атеросклеротичної бляшки не змінювалися. При цьому, тонус

брахіоцефальних артерій збільшився на 1-2%, а товщина комплексу

інтиму/медіа – зменшилась на 0,04 мм праворуч і ліворуч [81, 99, 144].

Оцінюючи клінічну ефективність лікувальних препаратів при курації

ГП, низка авторів [91, 97, 110] вважають доцільним використовувати

середники, що впливають на метаболізм NO. За даними А. О. Микитенко

мультипробіотик «Симбітер-омега» активує NO-ергічну систему в тканинах

пародонта, що підкреслювалось зростанням загальної активності NO-синтаз

та підвищенням вмісту нітрит-аніонів. Водночас, найбільш виражений

позитивний ефект був отриманий дослідниками при використанні Симбітер-

омега для лікування хворих на ГП І – ІІ ступеня, використовуючи препарат у

дентоальвеолярних капах протягом 20 діб.

Існує багато даних про участь вільно-радикальних процесів в

патогенезі різних патологічних станів, у тому числі і при ендотеліальній

дисфункції, яка є провідною патогенетичною ланкою при захворюваннях

серцево-судинної системи і ураженнях тканин пародонта. У таких умовах

обгрунтованим є застосування в клінічній практиці антиоксидантів різних

фармакологічних груп, оскільки впливаючи на оксидативний стрес, вони

здатні значно покращувати функцію ендотелію, виступаючи в якості

ендотеліопротекторів [51, 81, 84].

Фуштейн І. М. та співавторами [140] були розроблені , апробовані й

впровадженні схеми диференційованої корекції судинних порушень у

комплексному лікуванні генералізованого пародонтиту у пацієнтів з

порушенням реґіонарного й системного кровообігу. Так, пацієнтам з
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реґіонарними судинними змінами у пародонті проводили місцеве лікування

препаратом «Капіляр» котрий іммобілізувався на полісорбі, який поліпшує

роботу капілярів, захищає мембрани клітин, відновлює мікроциркуляцію

крові, нормалізує проникність капілярів. Крім того, препарат має

протизапальну, протинабрякову дії, знижує рівень холестерину і

тромбоутворення, зменшує в’язкість крові. Іммобілізація препарату на

полісорі, який володіє сорбційними властивостями, дозволяв виводити з

патологічного вогнища тканин пародонта мікроорганізми і продукти розпаду

тканин [81, 140]. Хворим на ГП із змінами регіонального і системного

кровообігу, окрім місцевого лікування наведеним вище комплексом,

призначалось застосування препарату «Капіляр» внутрішньо у

профілактичних дозах по 1 таблетці 3 рази на добу. Дослідниками доведено,

що запропоновані методики диференційної корекції судинних розладів у

комплексному лікуванні генералізованого пародонтиту дозволяли скоротити

терміни лікування на 1-2 доби і отримати клініко-рентгенологічну

стабілізацію процесу у 85,4 % хворих, що на 15 % було вище у порівнянні з

відповідними показниками у хворих, яких лікували традиційним способом

[81, 140].

Висновок до розділу 1.

Таким чином, незважаючи на широкий арсенал методів і засобів,

розроблених для курації захворювань тканин пародонта, досягнути стійкої

стабілізації патологічного процесу при запальних і дистрофічно-запальних

ураженнях зубоутримуючого апарату при наявності захворювань кардіо-

васкулярної системи, зокрема атеросклерозу, складно. Питання визначення

оптимального підходу до лікування даної когорти хворих є актуальним і

потребує подальшого удосконалення і досліджень. Слід зауважити, що

лікування захворювань пародонта важливе не тільки для підтримки

нормального стоматологічного статусу, але, як свідчить аналіз літературних

джерел, і для пом’якшення патологічних змін, при таких захворюваннях, як
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атеросклероз, гіпертонічна хвороба, ішемічна хвороба серця, а пошук нових

спільних ланок патогенезу цих захворювань дасть можливість розробити

новий комплексно-обґрунтований підхід до лікування захворювань тканин

пародонта при атеросклерозі, скерований на стійку стабілізацію дистрофічно-

запального і запального процесів в тканинах пародонта, який одночасно

сприятиме укріпленню здоров’я пацієнта у цілому.

Матеріали, викладені в даному розділі, представлені у наступних

публікаціях:

1. Dankevych-Kharchyshyn I. S., Shkrebnyuk R. Yu. Interrelation of

paradont tissue diseases with cardiovascular pathology (Literature review).

Pharma Innovation J. 2018. Vol. 7, № 7. P. 275-277. [181]

2. Periodontal diseases and atherosclerosis (literature review) /

Dankevych-Kharchyshyn I. S., Vynogradova O. M., Malko N. V. et. al.

Wiadomosci Lekarskie. 2019. Vol. 72, № 3. Р. 462-465. [228]
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РОЗДІЛ 2

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

2.1. Загальна характеристика груп обстеження

Для визначення поширеності та структури захворювань тканин

пародонта була проведена оцінка пародонтологічного статусу у 285 хворих з

атеросклерозом судин різної локалізації. При проведенні дослідження

дотримувались основних положень Гельсінської декларації з біомедичних

досліджень та наступних її переглядів (Сеул 2008), конвенції ради Європи

про права людини та біомедицину (2007) і рекомендації Комітету з біоетики

при Президії НАМ України (2002) [30, 58] та схвалені позитивним висновком

комісії з питань етики наукових досліджень ЛНМУ імені Данила Галицького

(витяг з протоколу № 9 від 21.12.2020 та протоколу № 3 від 18.03.2024 року),

де людина виступає об’єктом дослідження. Загальносоматичне обстеження

хворих дисертант проводила на кафедрі пропедевтики внутрішніх хвороб

ЛНМУ імені Данила Галицького та у відділеннях клінічної лікарні Львівської

залізниці. Діагноз соматичного захворювання встановлювали кардіологи,

неврологи, флебологи.

До групи порівняння увійшло 152 практично здорові особи без

соматичних захворювань в анамнезі. Вік усіх обстежених коливався від 45 до

65 років та у середньому становив 54,9±3,22 років (табл. 2.1).

Таблиця 2.1 – Розподіл хворих груп дослідження у залежності від віку (%)

Групи

дослідження

45 – 50 51 – 55 56 – 60 61 – 65 Всього

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

Основна 31 10,88 68 23,86 83 29,12 103 36,14 285 100

Порівняльна 26 17,10 41 26,97 41 26,97 44 28,96 152 100
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Як видно з наведених даних у таблиці та наочно відображено на

діаграмі (рис. 2.1), кількість хворих обох груп в усіх вікових інтервалах була

практично однакова. При цьому, найменша кількість обстежених в основній

групі припадала на віковий проміжок 45–50 років – 10,88% хворих, при

максимальній кількості ( 36,14%) у віковій групі 61–65 років.

Рисунок 2.1 – Відсотковий розподіл хворих у групах дослідження залежно

від віку, (%)

В порівняльній групі, у віці 51–60 років обстежено однакова кількість

осіб – 26,97 %, при незначному кількісному превалюванні обстежених у

віковому інтервалі 61 – 65 років – 28,96 %.

У результаті проведених досліджень встановлено, що у основній та

порівняльних групах відсоткове співвідношення чоловіків та жінок, було

практично однаковим: 59,80 % осіб чоловічої і 40,20 % жіночої статі з

атеросклерозом та 58,84 % чоловіків та 41,16 % жінок без соматичних

захворювань (рис. 2.2).
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Рисунок 2.2 – Відсотковий розподіл хворих груп дослідження залежно

від статі, (%)

З 285 осіб основної групи найбільш чисельну групу складали хворі з

мультифокальними ураженнями артерій – 35,45% осіб та 29,47% – з

локалізацією атеросклеротичного процесу в артеріях ніг (табл. 2.2).

Атеросклеротичні зміни коронарних і брахіоцефальних артерій були в

анамнезі в 12,63% та 16,49% досліджуваних, відповідно. Найменшу групу

обстежених складали особи з ураженнями артерії: клубової та кишківника –

1,05%, відповідно, аорти – 1,40 % і нирок – 2,46%.

Привертало увагу те, що в усіх вікових групах превалювала кількість

хворих з ураженнями артерій нижніх кінцівок, яка була максимальною у віці

45–55–36,12%, у середньому, та знижувалась до 29,13% обстежених в

старшій віковій групі (61–65 років). Водночас, найбільша кількість

досліджуваних, незалежно від віку, припадала на хворих з

мультифокальними ураженнями артерій: від 25,81% осіб у віці 45–50 років до

37,78% обстежених у віковому інтервалі 61–65 років.
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Таблиця 2.2 – Віковий розподіл хворих основної групи стосовно

локалізації атеросклеротичних змін, (%)

Атеросклероз

Вікові групи, роки

45–50 р.,

(n=31)

51–55 р.,

(n=68)

56–60 р.,

(n=83)

61–65 р.

(n=103)
Всього

n % n % n % n % n %

Коронарних

артерій
4 12,90 7 10,30 12 14,45 13 12,62 36 12,63

Брахіоцефа-

льних

артерій

8 25,81 11 16,18 15 18,07 13 12,62 47 16,49

Аорти – – – – 2 2,42 2 1,94 4 1,40

Клубової

артерії
– – – – 1 1,20 2 1,94 3 1,05

Артерій

нирок
– – 2 2,94 3 3,62 2 1,94 7 2,46

Артерій

кишківника
– – – – 1 1,20 2 1,94 3 1,05

Артерій ніг 11 35,48 25 36,76 18 21,69 30 29,13 84 29,47

Мультифо-

кальних

артерій

8 25,81 23 33,82 31 37,35 39 37,87 101 35,45

Разом 31 100 68 100 83 100 103 100 285 100

2.2. Клінічні методи обстеження стану тканин пародонта

Обстеження хворих проводили на базі кафедри терапевтичної

стоматології, пародонтології та стоматології ФПДО імені Данила Галицького.

Стоматологічне обстеження включало: з’ясування скарг, збір анамнезу,

зовнішньоротовий і внутрішньоротовий огляд.



57

З метою з’ясування суб’єктивних скарг зі сторони порожнини рота,

було проведено анкетування 285 хворим з атеросклерозом в анамнезі та 152

обстеженим без соматичних захворювань. Усі дані було внесено в спеціально

розроблену анкету.

Діагностику захворювань пародонта проводили відповідно до

класифікації М.Ф. Данилевського (1994), з доповненнями І.С. Мащенко (2010)

[20, 60].

При зборі анамнезу враховували характер скарг хворих: відчуття

дискомфорту, сухість у ротовій порожнині, неприємний запах з рота,

кровоточивість ясен (під час прийому твердої їжі, при чищенні зубів,

самовільна кровотеча). З’ясовували фактори, котрі передували виникненню

захворювання, наявність періодів загострення або покращення, та їх

тривалість; уточнювали характер і результати лікування захворювань тканин

пародонта, якщо воно проводилось раніше [20, 34, 110].

Після дослідження даних анамнезу, загального огляду, проводили

інструментальне обстеження порожнини рота і тканин пародонта, яке

розпочинали з огляду стану зубних рядів і твердих тканин зубів. Виявляли

місцеві фактори подразнення тканин пародонта, які сприяли виникненню

запальних та дистрофічно-запальних процесів в пародонті, зокрема: зубні

відкладення, каріозні порожнини, неповноцінні пломби, травматичну

оклюзію, аномалії прикріплення вуздечок та розміщення окремих зубів,

аномалії прикусу, ортопедичні конструкції, фіксували зубну формулу та ін.

[60, 91, 106].

Реєстрацію стану тканин пародонта проводили за допомогою

пародонтальних індексів [20, 60, 72, 77, 115].

Для вивчення інтенсивності і поширеності запального процесу в яснах

нами застосувалася модифікована методика визначення папілярно- маргінально-

альвеолярного індексу (РМА) за С. Parma у відсотках (1960) [20, 72,77].

Візуально визначали наявність запального процесу ясен біля кожного зуба.

Для визначення ступені важкості дистрофічно-запальних змін у
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тканинах пародонта використовували комбінований пародонтальний індекс

(РІ), запропонований Russel у 1956 р. При його визначенні оцінюється стан

пародонта навколо кожного зуба, при цьому брали до уваги ступінь

запалення, глибину пародонтальних кишень, рухомість зубів, деструкцію

кісткової тканини.

За допомогою пародонтального зонду, визначали втрату

епітеліального прикріплення за методикою Г.Ф. Білоклицької (2010),

враховуючи відстань між ясенним краєм і основою кишені, вираженою в

міліметрах [12].

Ступінь кровоточивості ясен [20,77] визначали за допомогою

папілярного індексу кровоточивості (РВІ Saxer and Muhlemann), який

використовують для визначення інтенсивності кровоточивості ясен і

оцінюють в балах:

0 – немає кровоточивості;

1 – поодинокі помірні точкові крововиливи;

2 – кілька ізольованих точок або кровоточивість суцільним рядком;

3 – міжзубний трикутник невдовзі після зондування наповнюється

кровʼю;

4 – після зондування спостерігається сильна кровотеча.

Для виявлення ступеня і характеру резорбції кісткової тканини

альвеолярного відростка використовували рентгенологічний індекс (Rtg) за

Fush (1990), який вираховували на підставі рентгенограм у балах [77]:

4 – відсутність резорбції альвеолярного відростку;

3 – резорбція кістки до 1/3 довжини кореня;

2 – резорбція кістки до 2/3 довжини кореня;

1 – резорбція кістки більше 2/3 довжини кореня;

0 – зуб поза кісткою чи його відсутність, яка викликана патологією

пародонта.

Обчислення проводили за формулою 2.2:
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де n – кількість зубів з відповідним ступенем деструкції; 0, 1, 2, 3, –

відповідний бал.

Враховуючи, що одним з основних місцевих факторів розвитку

захворювань тканин пародонта є зубні відкладення, була проведена оцінка

гігієнічного стану порожнини рота за допомогою спрощеного індексу гігієни

ротової порожнини (Oral Hygiene Index-Simlified, Green-Vermillion, 1964),

який визначає наявність зубного нальоту і зубного каменю у фронтальних та

бокових зубах вестибулярної поверхні 11, 16, 26, 31 зубів та язичну

поверхню 36, 46 зубів після їх фарбування йодовмісним розчином [20,72,77].

На відповідних поверхнях досліджуваних зубів визначали індекс зубного

нальоту і індекс зубного каменю, які виражали у балах. Визначали рівень

гігієни порожнини рота за наступними критеріями:

0-0,6 балів – добрий рівень гігієни;

0,7-1,6 балів – задовільний;

1,7-2,5 балів – незадовільний;

Більше 2,6 балів – поганий.

2.3. Рентгенологічне дослідження стану кісткової тканини

Оцінку стану кісткової тканини альвеолярних відростків проводили за

допомогою внутрішньоротової рентгенографії та ортопантомографії.

Внутрішньоротову рентгенографію здійснювали апаратом «HeliodentVario»

(фірми Sirona, Німеччина), ортопантомографію – за допомогою апарату

«VeraViewepocs 3D» (фірми Morita, Японія). При оцінці рентгенологічної

картини враховували форму та висоту вершин міжальвеолярних перетинок,

виразність кортикальної пластинки, характер візерунку губчастої речовини

кістки та стан пародонтальної щілини. Діагноз «гінгівіт» встановлювали за

Rtg – індекс =
(n х 0) + (n х 1) + (n х 2) + (n х 3) (2.2),

n
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відсутності деструктивних змін у кістковій тканині міжальвеолярних

перетинок і збереженні чіткої компактної пластинки. Діагноз «пародонтит»

об’єктивізували при зниженні висоти вершин міжальвеолярних перетинок з

порушенням цілісності компактної пластинки. Ступінь важкості пародонтиту

характеризували за клінічними даними та ступенем втрати кісткової

компоненти пародонта, з’ясованої рентгенологічно [20, 77, 115].

2.4. Визначення швидкості слиновиділення

Сіалометрія, за даним методом, дозволяє визначити швидкість

змішаного нестимульованого слиновиділення у мл/хв. Процедури забору

слини виконували у стандартних умовах: зранку, до прийому їжі та чистки

зубів. Нестимульовану сіалометрію проводили методом спльовування у

градуйовану пробірку з ціною ділення 0,1 мл, забір слини проводили

впродовж 10 хвилин. На підставі даних трьохразового забору слини,

розраховували середні значення індивідуального рівня салівації кожного

обстеженого хворого. У нормі швидкість слиновиділення складає 0,4 – 0,5

мл/хв [20, 63, 66].

2.5. Функціональні методи дослідження

Метод аналізу оклюзійних співвідношень і оцінки стану оклюзії

проводили на основі даних апарату Т-SCAN (рис. 2.3). Т-SCAN –

комп’ютерна система для клінічної діагностики та аналізу оклюзійних

контактів, розроблена фірмою Tekscan (Boston, MA, 1987). Використання

даного апарату у теперішній час набуває поширення в ортопедичній,

терапевтичній стоматології, ортодонтії та імплантології, а також у

діагностиці і лікування патології скронево-нижньощелепового суглоба [43,

145, 253].
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Принцип роботи пристрою: під час проведення дослідження пацієнт

прикушує індивідуальну пластинку – сенсор, який трансформує жувальний

тиск у вигляді електромагнітних імпульсів. Отримані дані передаються у

програмне забезпечення, яке вимірює якісні показники зусилля, що подіяли

на сенсор при контакті зубів. Інтерпретація даних щодо оклюзійних

контактів на моніторі комп’ютера відображається у вигляді кольорових

колонок стовпчиків, висота яких відповідає силі оклюзійного контакту у

площинному, тривимірному та графічному вигляді. Результати дослідження

оцінюють за графіками, для адекватної оцінки яких повинні бути присутні всі

14 кольорів вимірювальної шкали. Шляхом підвищення та зниження

чутливості сенсора визначають найбільші та найменші за силою контакти.

Оклюзійний аналіз складається з запису кількох фільмів (для уточнення

даних та усунення погрішностей).

Рисунок 2.3 – Апарат Т-SCAN для клінічної діагностики та аналізу

оклюзійних контактів
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Запис контактів проводять в наступних положеннях:

– з задньої контактної позиції – для відображення перших

оклюзійних контактів;

– з положення центральної оклюзії – для визначення змикання по

всій зубній дузі в момент досягнення максимального контакту;

– з екскурсійних рухів нижньої щелепи (вправо, вліво, вперед) для

визначення супраконтактів під час динамічної оклюзії;

– з положення звичайної оклюзії – для виявлення передчасних

контактів, які заважають нормальному змиканню зубних рядів та зазнають

перевантаження при жувальних рухах.

Цифровими діагностичними показниками оклюзії цих співвідношень

були наступні параметри:

1. Інтенсивність оклюзійних контактів зубів по кольоровому

кодуванню;

2. Процентний розподіл площі контактів по квадрантам у зубному

ряді;

3. Процентний розподіл площі контактів по сторонам (ліва, права) у

зубному ряді;

4. Час оклюзії, який відображає часовий інтервал, з моменту

першого контакту між зубами, до того часу, коли досягався і зберігався

максимально щільний статичний фісурно – бугорковий контакт;

5. Час дезоклюзії, який відображає часовий інтервал, з моменту

відкривання рота і до повного розмикання зубів.

При цьому, критерії оцінки оклюзійних співвідношень зубів рахували

добрими, якщо:

1. Стовпці діаграми були тільки синього або зеленого кольору;

2. Вектор сили не виходив за межі центральної зони на білому фоні

(при збалансованих формах оклюзії ця траєкторія має форму прямої лінії, яка

скерована зверху до низу у центрі 2-D зображення і закінчується у центрі
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овального вікна на білому фоні і не виходили за її межі у зону на сірому

фоні).

3. Час дезоклюзії не перевищував 0,4 секунди.

4. Час оклюзії не перевищував 0,25 сотих секунди.

5. Розподіл оклюзійних сил по сторонам (лівій і правій) складав

50 % / 50 %

6. Розподіл оклюзійних сил по квадрантам характеризувався

однаковими значеннями зліва та справа.

Значення кожного із перерахованих показників оклюзійних

співвідношень визначали як 1 бал. Критерії оцінки оклюзійних

співвідношень зубів рахували «задовільним», якщо:

1. Відзначали наявність стовпця / стовпців діаграми жовтого

кольору;

2. Лінія траєкторії руху вектора сили виходили за межі центральної

зони на білому фоні, проте не виходили за межі зовнішньої зони на сірому

фоні;

3. Час дезоклюзії знаходився у часовому інтервалі 0,4 – 0,6 секунд;

4. Час оклюзії знаходився у часовому інтервалі від 0,25 до 0,5

секунд;

5. Розподіл оклюзійних сил по бокам (ліва і права сторона) не

перевищувала 60 % / 40 %;

6. Розподіл сил оклюзії по квадрантам мало незначне відхилення у

значеннях зліва і справа;

Значення кожного з перерахованих показників оклюзійних

співвідношень зубів оцінювали у 2 бали. Критерії оцінки оклюзійних

співвідношень зубів рахували «незадовільними», якщо:

1. Відзначали наявність стовпця / стовпців діаграми помаранчевого

або червоного кольору;

2. Лінія траєкторії руху вектора сили виходила за межі центральної

зовнішньої зони на сірому фоні;
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3. Час дезоклюзії перевищував 0,6 секунд;

4. Час оклюзії перевищував 0,5 секунди;

5. Розподіл оклюзійних сил по лівій і правій стороні перевищували

різницю значень у пропорції 60 % / 40 %;

6. Розподіл сил оклюзії по квадрантам значно відрізнялись у

значеннях зліва і справа.

Значення кожного із перерахованих показників оклюзійних взаємо

співвідношень зубів оцінювали у 3 бали.

На основі цих цифрових показників оклюзійних співвідношень зубів і

розпрацьованих критеріїв їх оцінки, обчислювали цифровий індекс оклюзії

(ЦІО) за формулою 2.3:

ЦІО = ∑балів
�

х 100% (2.3),

де ∑ - сума балів за діагностичними критеріями ОС; n – кількість пар

зубів – антагоністів (не більше 14).

Критерії оцінки індексу:

  42,9 % (загальна сума балів  6 ) – порушень оклюзії немає;

 від 43% до 57,1 % (від 6,1 бали до  8 балів) – порушення оклюзії

зубів легкого ступеня;

 від 57,2 % до 85,7 % (від 6,1 бали до  12 балів) – порушення

оклюзії зубів середнього ступеня;

 85,7 % і більше (13 балів вище) – порушення оклюзії зубів

важкого ступеня.

2.6. Біохімічні методи дослідження

2.6.1. Методика визначення глікозаміногліканів у крові
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Принцип методу полягає у осадженні глікозаміногліканів (ГАГ)

етанолом і поетапному вимірюванні фракцій солями натрію хлориду різної

концентрації [45, 197, 247]. Кров для дослідження беруть після 12-годинної

голодної дієти в суху чисту пробірку натще, що є важливою умовою,

оскільки метод базується на нефелометрії (визначення мутності розчину).

Сироватку крові отримують методом центрифугування за 1000 об./хв

протягом 10 хвилин [45, 247].

Для проведення дослідження використовували дві пробірки: дослідну

і контрольну. У дослідну вносили 0,05 мл сироватки крові, 3,35 мл

дистильованої води та 1 мл розчину резохіну з масовою часткою 0,05 %. У

контрольну пробірку вносили 0,05 мл крові та 2,25 мл дистильованої води.

Обидві пробірки струшували і витримували при температурі 20  3  С

протягом 30 хвилин. Через 30 хвилин вимірювали інтенсивність помутніння

у дослідної та контрольних пробірках на фотоелектроколориметрі з

властивостями нефелометра, що дозволяє визначити мутність розчину, за

довжини хвилі 400 нм у кюветі з товщиною робочого шару 5 мм. Вміст

загальних ГАГ у сироватці крові визначали за формулою 2.4:

Д1 – К1= Рзаг.  100 = загальні ГАГ (2.4),

де, Д1 – інтенсивність помутніння у дослідній пробірці; К1 –

інтенсивність помутніння у контрольній пробірці; Рзаг. – різниця

інтенсивності помутніння; 100 – коефіцієнт переведення в умовні одиниці.

2.6.2. Визначення ліпідного спектру крові та ротової рідини.

Дослідження показників ліпідограми проводили на автоматичному

біохімічному аналізаторі Cobas Mira Plus (Швейцарія) з використанням

наборів реактивів “ Biolatest“ (Чехія), а саме рівнів: загального холестерину,
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ліпопротеїнів високої щільності, ліпопротеїнів низької щільності,

тригліцеридів, активності ліпази.

В основі визначення вказаних ліпідів у крові та ротовій рідині лежать

наступні принципи [6, 28, 31, 67]:

 холестерин сироватки крові під дією холестерин-оксидази

окислюється киснем повітря до холестен-3-ону та перекисю водню, який під

дією пероксидази утворює з фенолом та 4-аміноантипірином хінонімін

рожево – червоного кольору. Інтенсивність забарвлення розчину прямо

пропорційна концентрації холестерину у крові. Нормальні значення

3,886,72 ммоль/л.

 тригліцеридів – ензиматичний гідроліз з наступним визначенням

гліцеролу колорометрично. Система реєструє зміни абсорбції при 520 нм.

 ліпопротеїни високої щільності (ЛПВЩ) – ензиматичним

колорометричним методом. Обробка проби сульфат-циклодекстрованим

буфером у присутності солі магнію призводить до утворення водорозчинних

комплексів усіх фракцій, крім ЛПВЩ. Холестерин пов’язаний з цією

фракцією визначається ензиматичним методом.

 ліпопротеїни низької щільності (ЛПНЩ) – методи гомогенної

турбодиметрії. Поліаніони утворюють комплекси з молекулами ЛПНЩ, які

пов’язується між собою у присутності іонів магнію. Розсіювання світла на

усіх крупних комплексах реєструється фотометрично.

 активність ліпази – кінетичний, колометричний метод. Ліпаза

розщеплює специфічний для неї субстрат з утворенням ефіру глютарової

кислоти, яка у лужному середовищі розпадається на глютарову кислоту і

метилрезоруфін, котрий зафарбовує розчин у помаранчевий колір.

Інтенсивність зафарбування пропорційна активності ліпази. Зміни адсорбції

реєструвались при 340 нм.

Коефіцієнт атерогенності (КА) розраховували за формулою 2.5:

КА = (загальний холестерин (ХС) – ЛПВЩ / ЛПНЩ) (2.5).
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У ротовій рідині досліджуваних визначали концентрацію

тригліцеридів та активність ліпази.

2.7. Імунологічні методи дослідження

Визначення концентрації цитокінів у крові та ротовій рідині.

Забір крові досліджуваних проводили у стандартних умовах: з 8 до 9

ранку, натщесерце, з ліктьової вени, у пробірку «Vacuette» (Австрія) без

антикоагулянтів. EDTA – плазму отримували центрифугуванням крові при

1500 об., 15 хв. при температурі 18-22°С. Надалі аліквоти плазми відбирали в

мікропробірки «Eppendorf» та до проведення досліджень зберігали при мінус

20°С [6, 28].

Забір ротової рідини досліджуваних здійснювали шляхом

спльовування у мірну пробірку; для одержання супернатанту

центрифугували при 3000 об., 10 хв. при кімнатній температурі [6, 70].

Вміст концентрації IL-1 та ФНП- у біологічних рідинах визначали

імуноферментним методом з використанням стандартних наборів фірми

«Diadone» (Франція) та «Immunotech» (Франція), відповідно. Дослідження

проводили на автоматичному аналізатори STAT FAX 303 / PLUS [68, 70].

2.8. Розпрацювання схеми комплексного лікування

генералізованого пародонтиту у хворих на атеросклероз

З метою оцінки ефективності запропонованого нами комплексного

лікування дистрофічно-запальних захворювань тканин пародонта на фоні

атеросклерозу 96 пацієнтам з генералізованим пародонтитом (ГП)

початкового-І та ІІ ступеня була проведена низка клінічних і лабораторних

досліджень. У гендерному аспекті було проліковано: 62 (64,6%) осіб

чоловічої та 34 (35,4%) особи жіночої статі, середній вік яких складав

54,50±1,30 роки.
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Пацієнти були поділені на ІІ групи: І (основна) – 56 (58,33%) хворих

(середній вік – 53,20±1,80 років) та ІІ (контрольна) – 40 (41,67%) (середній

вік 54,50±1,30 роки). Розподіл пацієнтів у залежності від ступеня ГП в

основній та контрольній групах представлений у таблиці 2.3, дані якої

підкреслюють, що відсоткове співвідношення кількості хворих з різними

нозологічними формами ГП статистично не відрізнялись, р>0,05

Таблиця 2.3 – Розподіл хворих лікувальних груп у залежності від

ступеня генералізованого пародонтиту, (%)

Ступінь ГП
Основна група, n=56 Контрольна група, n=40

абс. % абс. %

ГП поч. – І ступеня 15 26,79 11 27,5

ГП ІІ ступеня 41 73,21 29 72,5

Лікування усіх пацієнтів груп дослідження (табл. 2.4) починали з

професійної гігієни, скейлінгу і полірування поверхні коренів зубів (SRP –

scaling and root planning). Для зняття мінералізованих зубних відкладень

використовували ультразвуковий апарат «UltraMint Pro» ( Південна Корея).

Для інструментальної обробки коренів використовували зоноспецифічні

кюрети Грейсі та універсальну кюрету МакКола 17/18. Повітряно-абразивну

обробку проводили порошком на основі гліцину – водорозчинної

амінокислоти ( розмір часток 18-22 мкм) «Perio Powder» (Kavo, Німеччина) за

допомогою повітряноабразивного наконечника та насадки «Perio» (Kavo,

Німеччина). Після проведення полірування, для усунення гіперестезії, зуби

покривали десенсітайзером «BioRePair Plus» (Італія), основою якого є

гідроксиапатит.
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Таблиця 2.4 – Схема комплексного лікування ГП початкового-І та ІІ

ступеня у осіб груп дослідження на тлі атеросклерозу

Основна група
(пацієнти з ГП та АТ), n=56

Контрольна група
(пацієнти з ГП та АТ), n=40

Місцеве лікування
Професійна гігієна порожнини рота, скейлінг і полірування коренів зубів
 Гель «BlueМ» - у вигляді
аплікацій на ясна
 Ополіскувач «Oxygen Fluid
BlueМ» – полоскання, ротові
ванночки.
 Гель «Dentaid-Xeros»
Курс лікування – 7 днів

 Гель «Метрогіл-Дента» – у
вигляді аплікацій на ясна
 Розчин хлоргексидину
біглюконату 0,05% - полоскання
Курс лікування – 7 днів

Загальне лікування
Згідно наказу МОЗ України від 03.07.2006р. «Про затвердження

протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Кардіологія»

 Тівортін –

Індивідуальні гігієнічні заходи
 Зубна паста «BlueМ»
 Ополіскувач «Vivax Дент»
 Піна «BlueМ»

 Зубні пасти «Parodontax»,
«Meridol», «Sensodyne»

Підтримуюча терапія
 Удосконалення навичок

індивідуальної гігієни
 Застосування гелю «BlueМ» та

ополіскавача «Oxygen Fluid
BlueМ» через кожні 3 місяці

 Гель «Dentaid-Xeros»
 «OsteoPro» - для покращення

остеоінтеграційних процесів

 Підбір індивідуальних
гігієнічних засобів

Пацієнтам контрольної групи проводили місцеве пародонтологічне

лікування згідно «Протоколів надання медичної допомоги МОЗ України за

спеціальністю «Терапевтична стоматологія» наказ МОЗ №566 від 23.11.2004».

Для місцевого лікування застосовували антимікробні засоби: «Метрогіл – Дента»
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у якості аплікацій на ясна та хлоргексидину біглюконат 0,05% у вигляді

полоскань і ротових ванночок.

Пацієнтам основної групи у якості місцевої медикаментозної терапії

призначали:

 Гель «BlueМ» (Flores Natural Cosmetics, Нідерланди) – з підвищеною

концентрацією активних інгредієнтів, у тому числі активного кисню (ROS BlueМ)

і лактоферину. Гель пришвидшує регенерацію тканин, сприяє відновленню і

укріпленню кровоносних судин, покращує кровообіг, має виражений

антимікробний та антивірусний ефекти, перешкоджає гіпоксії тканин, активує

клітинний метаболізм, підвищує енергетичні ресурси клітин. Гель наносили на

ясна аплікаторами «BlueМ Oral Gel applicator», які забезпечували точковість,

гігієнічність і можливість введення препарату у важкодоступні ділянки. Для

активації метаболізма сполучної тканини та її функціональної енергії, оптимізації

репаративних процесів, протизапальної та анальгезуючої дії, підвищення

мікроциркуляції крові та покращення трофіки тканин нанесення гелю «BlueМ»

поєднувалось із застосуванням фотофореза лазерним апаратом «Laser Energy»

(Optical Laser LTD, Bulgaria), який характеризується низько-інтенсивним

лазерним випромінюванням у видимому діапазоні червоного спектра з

довжиною хвилі 650 nm та вихідною потужністю випромінювання – 25 mW+/-10

(свідоцтво про державну реєстрацію № 5235/2006 згідно з наказом

Держлікінспекції МОЗ України від 09 вересня 2011, №534). Процедура

фотофорезу передбачала: зрошення порожнини рота 0,2 % розчином

хлоргексидину, ізоляцію тканин ясен від слини, нанесення гелю аплікатором цієї

ж фірми на ясна з вестибулярної та оральної сторони. Лазерний промінь

спрямовували на проекції коренів фронтальних зубів нижньої та верхньої

щелепи (контактна методика). Кожний корінь зуба був умовно розділений на 2

частини: пришийкову та апікальну. Світловід лазерного приладу скеровували у

центр кожної частини перпендикулярно до кореня зуба в контакті з поверхнею

ясен з вестибулярної та оральної сторони таким чином, щоб у кожного зуба було

чотири точки прикладання із сумарним часом експозиції біля трьох хвилин на
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один зуб. Сумарний час на одну процедуру в межах однієї щелепи становив 18 –

20 хвилин. Кожному пацієнту проводилось 6 – 8 процедур, чергуючи роботу на

верхній та нижній щелепі, кожен день, або через день, залежно від показань.

Процедуру фотофореза проводили через 1, 3 та 6 місяців.

 «Oxygen Fluid BlueМ» (Flores Natural Cosmetics, Нідерланди), у

якості полоскань і ротових ванночок. Продукт не забарвлює емаль і підходить

для щоденного використання. Активний кисень, що входить до складу

ополіскувача, очищає зуби від нальоту, має антибактеріальний, протимікробний

та регенераційні ефекти. Ополіскувач сприяє зменшенню пародонтальних

кишень, підтримує баланс мікрофлори. Кисневий ополіскувач рекомендували

застосовувати 3 рази на добу у нерозведеному вигляді по 10мл.

 Гель «Dentaid Xeros» (Dentaid, Іспанія) для усунення явищ

ксеростомії. Гель, довготривалої дії, усуває відчуття сухості у роті, стимулює

секрецію слинних залоз, ремінералізує емаль, сприяє усуненню неприємного

запаху з роту, покращує баланс вологості. «Dentaid Xeros» має рідку

консистенцію, забезпечує оптимальне зволоження ротової порожнини і містить

наступні компоненти: бетадин – максимально зволожує ротову порожнину і

знижує її сухість; ксиліт – підвищує слиновиділення, запобігає підвищенню ph

слини, впливає на карієсогенну мікрофлору, інгібуючи її життєдіяльність;

фторид натрію – ремінералізує зубну емаль. Гель рекомендували застосовувати

після ретельного чищення зубів і полоскання ротової порожнини шляхом

нанесення його на ясна, зуби, внутрішню поверхнющік, по декілька разів на день

(по мірі необхідності).

Для індивідуальної гігієни порожнини рота хворим основної групи

призначали:

 Зубну пасту «BlueМ» з активним киснем (Flores Natural Cosmetics,

Нідерланди), завдяки якому покращується регенерація слизової оболонки

порожнини рота, стимулюється мікроциркуляція. Зубна паста має виражений

антибактеріальний ефект, що обумовлює доцільність її використання при
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пародонтиті і для профілактики переімплантитів. Пасту рекомендували 3 рази на

день після прийому їжі.

 Бальзам з поліпептидним комплексом та мумійо Vivax Дент 2 рази

на день протягом року (Патент 133552 Україна “Спосіб покращення гігієнічного

стану порожнини рота з застосуванням поліпептидних середників у хворих на

генералізований пародонтит”).

 Піну «BlueМ» для порожнини рота розроблена на основі активного

кисню для протидії шкідливим бактеріям, підтримання здорового середовища в

порожнині рота та для кондиціонування ясен і слизової оболонки порожнини

рота. Цей індивідуальний засіб гігієни призначали з урахуванням того, що він

зручний і дієвий, особливо в умовах стаціонару, де переважна більшість хворих

знаходиться досить часто і тривало.

Враховуючи факт, що пацієнтам на атеросклероз проводиться

комплексне лікування захворювань згідно Наказу МОЗ України №436 від

03.07.2006 року «Про затвердження протоколів надання медичної допомоги за

спеціальністю «Кардіологія», що базується на наявності кардіоваскулярного

ризику, віку і статі пацієнтів, фенотипу гіперліпідемії – загальне лікування

хворих на ГП на тлі атеросклерозу було доповнено препаратом «Тівортін» (Юрія

– Фарм, Україна) після консультацій з лікарями-кардіологами. «Тівортін», що

містить аргінін гідрохлорид, має антигіпоксичний, мембраностабілізуючий,

цитопротекторний, антиоксидантний, дезінтоксикаційні ефекти, проявляється як

активний і різнобічний регулятор обмінних процесів енергозабезпечення.

Препарат знижує активацію і адгезію лейкоцитів і тромбоцитів ендотелію судин,

пригнічує синтез протеїнів, адгезію VCAM – 1 і MCP – 1, що запобігає

утворенню і розвитку атеросклеротичних бляшок, пригнічує синтез ендотеліну –

1, який є потужним вазоконстриктором та стимулятором проліферації і міграції

гладкомʼязових клітин судинної стінки. Аргінін пригнічує синтез асиметричного

диметиларгініну – потужного ендогенного стимулятора оксидативного стресу.

Препарат «Тівортін» рекомендували застосовувати під час їжі по 5 мл 3 рази на

добу.
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Для покращення ремоделювання кісткової тканини хворим

рекомендували препарат «OsteoPro» (в-к Др. Густав Кляйн ГмбХ & Ко. КГ,

Німеччина). Препарат містить спеціальну сполуку – мікрокристалічний

гідроксиапатитний комплекс МСНАтм (МСН-Саlтм), що є активним регулятором

кальцієво – фосфорного обміну. У складі комплексу є органічна і мінеральна

складова. Мінеральна складова (гідроксиапатит) містить кальцій, фосфор та деякі

інші макро – і мікроелементи (магній, цинк, залізо, бор). Кальцій міститься у

вигляді гідроксиапатит, що сприяє його повній абсорбції зі шлунково –

кишкового тракту. Фосфор сприяє фіксації кальцію у кістковій тканині,

утворюючи гідрокиапатит (фаза мінералізації кістки), а також зменшує його

виведення нирками. Магній бере участь в регуляції мінералізації кісткової

тканини, сприяє її гнучкості, міцності та покращенню репаративного потенціалу.

Цинк є кофактором більш ніж 300 ферментів, що приймають участь у різних

процесах метаболізму, в тому числі і кісткової тканини. Бор має виражений

вплив на процеси росту клітин кісткової тканини та хряща, підвищення рівня

білка остеогенезу – остеокальцину, колагену 1-го типу, білків морфогенезу кісток,

остеопонтину та інше. Органічна складова представлена протеїнами і пептидами

(фактори росту, остеокальцин, колаген). Серед факторів росту найважливішими є:

інсуліноподібні фактори росту 1 та 2, трансформуючий ростовий фактор бета, які

здатні впливати на синтез колагену та інших білків кісткової тканини, а також

активувати проліферацію та дозрівання остеобластів.

Оцінку ефективності проведеного лікування оцінювали через 1, 3 та 6

місяців після лікування. Стан тканин пародонта безпосередньо після лікування (1,

3 місяця) характеризували за допомогою критеріїв «нормалізація»,

«покращення», «без змін». Поняттю «нормалізація» відповідала відсутність

гіперемії, набряку і кровоточивості ясен. Стану «покращення» – клінічна картина

зменшення реакції запалення (відсутність кровоточивості та видимої ексудації із

кишень, при наявності гіперемії окремих сосочків). Відсутність ефекту терапії

відповідало критерію «без змін». Стан тканин пародонта у віддалений термін (6

місяців) характеризували за допомогою критеріїв [20, 25, 34, 60]:
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 «стабілізація» – стійка ремісія впродовж всього періоду

спостереження

 «без змін» – стан тканин пародонта свідчив про відсутність істотного

ефекту

 «наростання» – про загострення симптоматичного гінгівіту.

2.9. Статистичні методи дослідження

Для оцінки ступеня вірогідності отриманих результатів дослідження

використовували варіаційно-статистичний метод аналізу за допомогою Microsoft

Excel 2021. Статистичне обчислення результатів клінічних і лабораторних

досліджень здійснювали за загальноприйнятими методами. Обчислювали

значення середнього арифметичного (М), середньоквадратичного відхилення (ϭ),

похибки відхилення середнього арифметичного (m), визначали рівень

вірогідності розходжень (р), порівнювальних групових середніх із визначенням

показника вірогідності розбіжностей за t-критерієм Стьюдента. За вірогідні

відміни приймали значення р<0,05 [53, 98].

Матеріали, викладені в даному розділі, представлені у наступних

публікаціях:

1. Пат. 133552 Україна, МПК A61K 6/00, A61Q 11/00, A61L 27/22, A61P

1/02. Спосіб покращення гігієнічного стану порожнини рота з застосуванням

поліпептидних середників у хворих на генералізований пародонтит /

Бандрівський Ю. Л., Данькевич-Харчишин І. С., Бандрівська О. О. ;

патентовласник Тернопільський державний медичний університет імені І. Я.

Горбачевського. № u201811379 ; заявл. 19.11.2018 ; опубл. 10.04.2019, Бюл. № 7.

[107]
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РОЗДІЛ 3

ПОШИРЕНІСТЬ, СТРУКТУРА І ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО

ПЕРЕБІГУ ЗАХВОРЮВАНЬ ТКАНИН ПАРОДОНТА У ХВОРИХ З

АТЕРОСКЛЕРОЗОМ

3.1. Поширеність та структура захворювань тканин пародонта в

хворих груп дослідження

Поширеність та структура захворювань тканин пародонта вивчалась у

437 осіб: у 285 хворих з атеросклерозом (65,22%), котрі склали основну

групу дослідження та у 152 обстежених (34,78 %) без атеросклерозу –

порівняльна група.

У результаті проведених клінічних обстежень нами було встановлено

(рис. 3.1), що у осіб основної групи захворювання тканин пародонта

зустрічались у 1,2 рази частіше ніж у досліджуваних порівняльної групи

(83,86±2,18 % проти 69,08±3,75 %, відповідно, р<0,01).

Рисунок 3.1 – Поширеність захворювань тканин пародонта (%) у

хворих груп дослідження, (%)
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Водночас, інтактний пародонт діагностували у 1,9 рази частіше, у

обстежених без атеросклерозу (порівняльна група), ніж у хворих з даним

соматичним захворюванням (30,92±3,75% проти 16,14±2,18%, відповідно,

р<0,01).

У осіб з атеросклерозом хронічний катаральний гінгівіт (ХКГ) було

діагностовано у 2,93±1,09% хворих, тоді як у хворих порівняльної групи

хронічне запалення в тканинах ясен було виявлено в 49,52±4,71% осіб, р<0,01

(табл. 3.1).

Таблиця 3.1 – Структура захворювань тканин пародонта у групах

дослідження (M+m)

Стан тканин

пародонта

Основна група

(n=239)

Порівняльна група

(n=105)

n % n %

ХКГ 7 2,93±1,09* 52 49,52±4,71

ЛП 1 0,42±0,41* 19 18,09±3,76

ГП поч. - І ст 11 4,60±1,36** 12 11,43±3,11

ГП ІІ ст 64 26,78±2,86* 7 6,67±2,56

ГП ІІІ ст 127 53,14±3,23* 11 10,48±4,06

Пародонтоз 29 12,13±2,11** 4 3,81±3,07
Примітка:* р<0,01; **р<0,05– достовірна різниця значень стосовно даних порівняльної

групи.

Під час проведення дослідження було встановлено, що в обстежених

основної групи локалізований пародонтит спостерігався у 0,42±0,41% хворих

основної групи, що було значно нижче даних у порівняльній групі

(18,09±3,76%), р<0,01.

Поширеність генералізованого пародонтиту (ГП) початкового-І ступеня

важкості у пацієнтів основної групи становила 4,60±1,36% оглянутих, тоді як у

обстежених порівняльної групи початкові ознаки дистрофічно-запальних змін у
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пародонті об’єктивізувались у 2,5 рази частіше (11,43±3,11 %), р<0,05.

ГП ІІ ступеня важкості діагностували у 26,78±2,86% пацієнтів основної

групи, що було у 4,0 рази вище стосовно даних групи порівняння (6,67±2,56%,

р<0,01). Частота виявлення ГП ІІІ ступеня важкості у хворих на атеросклероз

становила 53,14±3,23% що було у 5,1 рази більше, ніж у обстежених без супутніх

соматичних захворювань 10,48±4,06%, р<0,01.

Пародонтоз діагностували у 3,2 рази частіше у хворих на атеросклероз, ніж

у обстежених порівняльної групи без соматичних захворювань (12,13±2,11 %

проти 3,81±1,07 %, р<0,05, відповідно).

При аналізі структури захворювань тканин пародонта залежно від віку

обстежених (табл. 3.2) встановлено, що у віковій категорії 45–50 років у хворих з

атеросклерозом, ХКГ діагностувався у 12,90±6,02% пацієнтів, тоді як у групі

порівняння в даному віковому інтервалі ХКГ виявляли у 73,08±8,70% оглянутих,

р<0,01. У осіб основної групи, у віці 45–50 років локалізований пародонтит

об’єктивізували у 6,0 разів рідше стосовно даних у досліджуваних порівняльної

групи (3,23±1,18% хворих проти 19,23±7,73%, р>0,05 ). ГП початкового-І

ступеня важкості у хворих основної групи, в цьому ж віковому інтервалі,

діагностували у 19,35±7,10% осіб, що було в 2,5 рази частіше відносно даних

порівняльної групи (7,69±2,23%, р>0,05). У пацієнтів основної групи ГП ІІ та ІІІ

ступеня важкості діагностували у 38,71±8,75% та 25,81±7,86% осіб, відповідно,

при відсутності даних нозологічних одиниць у порівняльній групі.

У пацієнтів з атеросклерозом в віці 51–55 років ХКГ діагностувався у

5,66±1,17 % пацієнтів, тоді як у групі порівняння в даному віковому інтервалі

ХКГ виявляли у 53,85±9,78% оглянутих, р<0,01 (%). В даній віковій категорії в

пацієнтів основної групи не було виявлено жодного хворого з локалізованим

пародонтитом, на відміну від обстежених порівняльної групи, де число випадків

діагностування даної патології сягало 26,92±8,70%. ГП початкового-І ступеня

важкості визначали в 5,66±1,17% осіб основної групи, тоді як у пацієнтів

порівняльної групи цей показник досягав 11,54±2,27 %, р>0,05.
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Таблиця 3.2 – Поширеність захворювань тканин пародонта в обстежених основної групи залежно від віку

(М+m)

Структура
захворювань

тканин
пародонта

Основна група (n=239) Порівняльна група (n=105)
45−50 років

(n=31)
51−55 років

(n=53)
56−60 років

(n=68)
61−65 років

(n=87)
45−50 років

(n=26)
51−55 років

(n=26)
56−60 років

(n=26)
61−65 років

(n=27)

ХКГ 4
12,90±6,02*

3
5,66±1,17* − −

19
73,08±8,70

14
53,85±9,78

9
34,62±9,33

10
37,04±9,29

Локалізовани
й пародонтит

1
3,23±1,18 − − −

5
19,23±7,73

7
26,92±8,70

5
19,23±7,73

2
7,41±2,04

ГП поч. − І
ступеня

6
19,35±7,10

3
5,66±1,17

2
2,94±1,05• −

2
7,69±2,23

3
11,54±2,27

3
11,53±2,27

4
14,81±6,84

ГП ІІ ступеня 12
38,71±8,75

17
32,08±6,41••

18
26,47±5,35

17
19,54±4,25 −

2
7,69±2,23

3
11,54±3,27

2
7,41±2,04

ГП ІІІ
ступеня

8
25,81±7,86

30
56,60±6,81

39
57,35±6,00*

50
57,47±5,30* − −

5
19,23±7,73

6
22,22±8,00

Пародонтоз
− −

9
13,24±4,11

20
22,99±4,51 − −

1
3,85±1,77

3
11,11±3,05

Примітка: *р<0,01;•• р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних порівняльної групи.
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Діагноз ГП ІІ ступеня важкості було поставлено 32,08±6,41% особам

основної групи, що перевищувало показник порівняльної групи в 4,2 рази

(7,69±5,23%, р<0,05). Привертало увагу, що кількість випадків реєстрації ГП

ІІІ ступеня важкості в осіб основної групи складала 56,60±6,81%, тоді як, у

пацієнтів порівняльної групи в віці 51–55 років не було зафіксовано жодного

випадку. Пародонтоз, в даному віковому інтервалі, не було діагностовано в

жодній з дослідних груп.

В представників вікової категорії 56–60 років з атеросклерозом ХКГ

та локалізований пародонтит не діагностувався, на відміну від осіб у

порівняльній групі, де ці показники були зафіксовані у 34,62±9,33 % та

19,23±7,73% пацієнтів, відповідно. У хворих в віці 56–60 років

спостерігалося зменшення частоти поширеності початкових форм

дистрофічно-запальних захворювань тканин пародонта до 2,94±1,05% у

основній та до 11,53±3,27% у порівняльній групах, р>0,05. ГП ІІ ступеня

важкості діагностували у 26,47±5,35% випадків в пацієнтів основної групи,

що було у 3,4 рази більше стосовно даних у порівнянні – 7,69±2,23%, р>0,05.

Слід зауважити, що у хворих основної групи ГП ІІІ ступеня важкості та

пародонтоз діагностували у 57,35±6,00% та 13,24±4,11% оглянутих,

відповідно, на відміну від пацієнтів порівняльної групи, де аналогічні

нозологічні форми захворювань тканин пародонта об’єктивізувались у

19,23±7,73% та 3,85±1,77 % осіб, відповідно, р<0,01.

У віці 61–65 років в основній групі дослідження не було виявлено

жодного хворого з ХКГ, тоді як в порівняльній групі дане захворювання було

діагностовано в 37,04±9,29% осіб. В пацієнтів основної групи дослідження в

цей віковий період локалізований пародонтит та ГП початкового-І ступеня

важкості не зустрічались, проте в осіб порівняльної групи частота виявлення

цих захворювань складала 7,41±2,04% та 14,81±6,84% випадків, відповідно.

Привертало увагу, що у цій віковій групі збільшувалась частота виявлення

розвинутих форм генералізованого пародонтиту. При цьому, у основній групі

частота виявлення ГП ІІ ступеня та ГП ІІІ ступеня важкості була у 2,6 рази
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вище, ніж у пацієнтів групи порівняння, р>0,05, р<0,01. У 20 оглянутих

основної групи, у віці 61–65 років, виявляли пародонтоз, тоді як у хворих

порівняльної групи дане захворювання було виявлено у 3 пацієнтів

(22,99±4,51% проти 11,11±3,05% відповідно, р>0,05).

Отже, в результаті проведених досліджень було встановлено, що в осіб з

атеросклерозом поширеність захворювань тканин пародонта була в 1,2 раза вище

ніж у обстежених без даного соматичного захворювання. Разом з тим, у хворих

основної групи спостерігали переважання ГП ІІ та ІІІ ступеня важкості.

3.2. Індексна оцінка стану тканин пародонта у хворих груп

дослідження

У процесі дослідження нами був проведений аналіз і дана оцінка

стану тканин пародонта у хворих з різними ступенями важкості

генералізованого пародонтиту (ГП) на тлі атеросклерозу та осіб групи

порівняння з хронічним генералізованим пародонтитом без загально-

соматичних захворювань за допомогою пародонтальних індексів.

Під час проведення нашого дослідження у пацієнтів з ГП

початкового-І ступеня важкості відмічалася тенденція до зростання значень

папілярно-маргінально-альвеолярного індексу (РМА) зі збільшенням віку (табл.

3.3). Так, в віковому інтервалі 45–50 років у пацієнтів основної групи середні

значення індексу РМА становили 22,67±2,26% і збільшувались до

23,93±2,32% в віковому інтервалі 51–55 років, р>0,05. В обстежених

порівняльної групи середні значення індексу РМА збільшувались від

14,33±2,06% у віці 45–50 років, до 19,46±2,21% у осіб в віці 51–55 років.

Максимальні значення індексу РМА складали 24,34±2,28% у хворих основної

групи в віці 56–60 років та 20,58±2,23% у осіб порівняльної групи у віковому

інтервалі 61–65 років.
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Таблиця 3.3 – Значення пародонтальних індексів в обстежених груп дослідження при генералізованому

пародонтиті початкового-І ступеня важкості в залежності від віку (М+m)

Вік

Основна група (n=11) Порівняльна група (n=12)

РМА,

%

РІ,

бали

ВЕП,

мм.

РВІ,

бали

Rtg-індекс

рецесії

РМА,

%

РІ,

бали

ВЕП,

мм.

РВІ,

бали

Rtg-індекс

рецесії

45−50 р. 22,67±2,26 0,82±0,23

*

2,79±0,21

**

1,91±0,25 1,94±0,14

**

14,33±2,06 0,43±0,05 2,17±0,19
1,72±0,31

2,25±0,12

51−55 р. 23,93±2,32 0,94±0,30

*

2,91±0,26

**

2,23±0,22

**

1,73±0,14

*

19,46±2,21 0,51±0,02
2,21±0,21 1,56±0,22

1,93±0,13

56−60 р. 24,34±2,28 1,11±0,34

*

3,05±0,24 1,96±0,33 1,41±0,13

*

19,21±2,17 0,62±0,05
2,54±0,19 1,44±0,36

1,69±0,11

61−65 р.
− − − − −

20,58±2,23 0,73±0,28
2,69±0,22 1,19±0,47

1,36±0,12

Середнє

значення

23,65±2,27 0,96±0,29 2,92±0,23 2,03±0,27 1,69±0,14

**

18,40±2,18 0,57±0,14
2,40±0,20

1,47±0,34 1,81±0,12

Примітка: **р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних порівняльної групи.
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Аналізуючи отримані дані було встановлено, що у пацієнтів основної групи

середнє значення індексу РМА були у 1,3 рази вище за показники у групі

порівняння (23,65±2,27% проти 18,40±2,18%, відповідно, р<0,01).

Під час визначення пародонтального індексу (РІ) у пацієнтів з ГП

початкового-І ступеня важкості спостерігалось зростання даних індексу в

залежності від віку. Так у віці 45–50 років у хворих з атеросклерозом

значення індексу РІ дорівнювали 0,82±0,23 бали, та збільшувались у 51–55

річних оглянутих до – 0,94±0,30 бали, р<0,05. При цьому, максимальне

зростання даних індексу відзначали у пацієнтів 56–60 років основної групи

до 1,11±0,34 бали, р<0,05. Аналогічна тенденція до зростання значень індексу

РІ прослідковувалась і у обстежених порівняльної групи. Так, у віці 45–50

років значення індексу РІ зростало від 0,43±0,05 бали до 0,62±0,05 бали у

віковій групі 56–60 років. Максимальні значення індексу РІ у порівняльній

групі були у віковий період 61–65 років і становили 0,73±0,28 бали. Однак,

виходячи з отриманих даних, було з’ясовано, що середнє значення індексу РІ

у осіб з ГП початкового-І ступеня важкості основної групи було у 1,7 рази

вище стосовно даних у порівнянні (0,96±0,29 бали та 0,57±0,14 бали,

відповідно, р<0,05).

Втрата епітеліального прикріплення (ВЕП) у основній групі зростала від

2,79±0,21 мм у 45–50 річних пацієнтів, р<0,05, до 2,91±0,26 мм у віці 51–55

років, р<0,05, і до 3,05±0,24мм у осіб віком 55–60 років, р>0,05. У пацієнтів

порівняльної групи досліджували аналогічну тенденцію: ВЕП збільшувалась від

2,17±0,19 мм у 45–50 річних оглянутих до 2,69±0,22 мм у пацієнтів віком 61–65

років. У середньому, у пацієнтів основної групи з ГП початкового-І ступеня

важкості, втрата епітеліального прикріплення була у 1,2 рази більше стосовно

значень у порівнянні (2,92±0,23 мм проти 2,40±0,20 мм, р>0,05).

Індекс кровоточивості міжзубних сосочків (РВІ) у пацієнтів з ГП

початкового-І ступеня важкості з атеросклерозом зростав від 1,91±0,25 бали у

45–50 річних оглянутих, р>0,05 до 2,23±0,22 бали у осіб у віці 51–55 років (рис.

3.2), р<0,05. Проте згодом, у віковому інтервалі 56–60 років, значення індексу
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РВІ знижувалися та дорівнювали 1,96±0,33 бали, р>0,05. У пацієнтів

порівняльної групи індекс РВІ зменшувався зі збільшенням віку: від 1,72±0,31

бали у віці 45–50 років до 1,19±0,47 бали у віковій групі 61–65 років. Середні

значення індексу РВІ, у пацієнтів основної групи були у 1,4 рази вище стосовно

даних у групі порівнянні (2,03±0,27 бали проти 1,47±0,34 бали, р>0,05).

Рисунок 3.2 – Фотографічне зображення ротової порожнини хворого Л.

52 роки. Амбулаторна карта № 11. Діагноз: атеросклероз, генералізований

пародонтит початкового-І ступеня важкості. РМА – 22,68 %, РІ 0,78 бали,

ВЕП – 2,24 мм, РВІ – 2,01 бали, Rtg індекс рецесії ясен – 2,65.

В результаті вивчення рентгенологічного індексу (Rtg-індекс) рецесії

у осіб основної групи з’ясовано, що зі збільшенням віку зменшувались

значення індексу. Так, у хворих основної групи, в віковому інтервалі 45–50

років, значення індексу дорівнювало 1,94±0,14, р<0,05, в віці 51–55 років –

1,73±0,14, р>0,05, та в віковій групі 56–60 років індекс складав 1,41±0,13,

р>0,05. В значеннях Rtg-індексу в порівняльній групі прослідковувалась

аналогічна тенденція: досліджували зниження показника, котрий вивчався

від 2,25±0,12 у осіб віком 45–50 років до 1,36±0,12 у осіб в віковій категорії

61–65 років. У середньому, у пацієнтів з атеросклерозом, Rtg-індекс рецесії

був у 1,1 рази нижче стосовно даних у осіб з ГП без соматичного
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захворювання (1,69±0,14 проти 1,81±0,12, р>0,05).

Результати дослідження пародонтальних індексів у пацієнтів груп

дослідження з ГП ІІ ступеня важкості відображені у таблиці 3.4. За

результатами проведеного дослідження встановлено, що у хворих з

атеросклерозом основної групи значення папілярно-маргінально-

альвеолярного індексу (РМА), при ГП ІІ ступеня важкості у віці 45–50 років,

становило 53,76±2,89 %, р<0,05, та збільшувалось до 61,12±3,09 % в віковому

періоді 51–55 років, р<0,05, та до 66,38±3,24 % в віці 56–60 років, р<0,01

досягаючи своїх максимальних значень у віковій категорії 61–65 років

(69,65±3,31 %, р<0,01). В групі порівняння у віці 51–55 років, значення

індексу РМА становило 49,93±2,30 % та зростало до 54,17±2,46 % у осіб

віком 61–65 років. Середні значення індексу РМА у осіб основної групи з ГП

ІІ ступеня важкості становили 62,73±3,13% проти 52,23±2,38% у осіб в групі

порівняння, р<0,05, що було вище в 1,2 рази.

У хворих основної та порівняльної груп досліджувалось збільшення

значень пародонтального індексу (РІ) зі зростанням віку. Так, найменші

значення індексу РІ в хворих на атеросклероз були зафіксовані у віці 45–50

років та складали 3,32±0,07 бали, сягаючи максимальних значень в віковому

періоді 61–65 років (3,75±0,09, р<0,01). У осіб порівняльної групи значення

індексу РІ зростало від 2,27±0,06 бали у віці 51–55 років до 2,64±0,07 бали у

віковій групі 61–65 років. У хворих на ГП ІІ ступеня важкості в основній групі,

середнє значення індексу РІ було на 1,4 рази вище стосовно аналогічних даних

у групі порівняння (3,56±0,07 бали проти 2,48±0,06 бали, р<0,01).

Втрата епітеліального прикріплення (ВЕП) була найменшою у пацієнтів

основної групи з ГП ІІ ступеня у віці 45–50 років та становила 3,09±0,23 мм.

Збільшуючись з віком, у 51–55 річних пацієнтів ВЕП становила 3,51±0,05 мм.,

р<0,05 та 3,66±0,06 мм. – в віці 56–60 років, відповідно, р<0,01. Максимальне

значення ВЕП в основній групі об’єктивізувалась в віковому періоді 61–65

років та становило 3,56±0,22 мм., р<0,01. У порівняльній групі також

прослідковувалось збільшення значень ВЕП зі зростанням віку обстежених.
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Таблиця 3.4 – Значення пародонтальних індексів в обстежених груп дослідження при генералізованому

пародонтиті ІІ ступеня важкості в залежності від віку (М+m)

Вік

Основна група (n=64) Порівняльна група (n=7)

РМА, % РІ, бали ВЕП РВІ

Rtg-

індекс

рецесії

РМА, % РІ, бали ВЕП РВІ
Rtg-індекс

рецесії

45−50 р.

12\0

53,76±2,89 3,32±0,07 3,09±0,23 2,76±0,18 1,36±0,11
− − − − −

51−55 р.

17\2

61,12±3,09
*

3,51±0,05
**

3,31±0,22
*

2,64±0,23 1,28±0,09 49,93±2,30 2,27±0,06 2,54±0,20 2,15±0,22 1,53±0,11

56−60 р.

18\3

66,38±3,24
**

3,66±0,06
**

3,44±0,21
*

2,50±0,24 1,17±0,12 52,58±2,39 2,53±0,05 2,69±0,21 2,03±0,26 1,36±0,10

61−65 р.

17\2

69,65±3,31
**

3,75±0,09
**

3,56±0,22
*

2,31±0,23 1,15±0,13 54,17±2,46 2,64±0,07 2,78±0,20 1,87±0,37 1,19±0,11

Середнє

значення

62,73±3,13
*

3,56±0,07
**

3,35±0,22
*

2,55±0,22 1,24±0,11 52,23±2,38 2,48±0,06 2,67±0,20 2,02±0,28 1,36±0,11

Примітка: *р<0,05; **р<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних порівняльної групи.
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У віковій групі 51–55 років ВЕП становила 2,54±0,20 мм., в обстежених

віком 56–60 років – 2,69±0,21 мм., при максимальних значеннях даного

показника (2,78±0,20 мм.) в віці 61–65 років. В середньому,у пацієнтів

основної групи при ГП ІІ ступеня важкості втрата епітеліального

прикріплення була у 1,3 рази більше, стосовно значень у групі порівняння

(3,35±0,22 мм проти 2,67±0,20 мм, р<0,05).

Індекс кровоточивості міжзубних сосочків (РВІ) з віком пацієнтів котрі

обстежувалися зменшувався та становив в основній групі 2,76±0,18 бали у 45–

50 річних оглянутих, в порівняльній групі цей індекс не визначався, так, як в

цей віковий період не було діагностовано ГП ІІ ступеня важкості. В віковому

інтервалі 51–55 років в основній групі значення індексу РВІ сягало 2,64±0,23

бали, проти 2,15±0,22 бали в порівняльній групі, р>0,05. Значення індексу РВІ в

основній групі в пацієнтів віком 56–60 років досягали 2,31±0,23 бали проти

2,03±0,26 бали в порівняльній, р>0,05. Мінімальні значення індексу РВІ

визначали у 61–65 річних пацієнтів основної групи – 2,31±0,23 бали проти

1,87±0,37 бали у порівняльній групі, р>0,05 (рис 3.3). У середньому, у пацієнтів

основної групи значення індексу РВІ було у 1,3 рази вище стосовно даних у

групі порівняння (2,55±0,22 бали проти 2,02±0,28 бали, р>0,05).

Під час визначення Rtg-індексу рецесії максимальні значення були

зафіксовані в основній групі в осіб віком 45–50 років та у віковій групі 51 –

55 років в порівняльній групі (1,36±0,11 та 1,53±0,11 відповідно).Зі

збільшенням віку відзначалося зменшення Rtg-індексу рецесії: у віковому

інтервалі 51–55 років значення індексу в основній групі дорівнювали

1,28±0,09 та у порівняльній групі 1,53±0,11, р>0,05. В віці 56–60 років у

хворих основної групи значення показника, котрий досліджувався, сягали

1,17±0,24, а у порівняльній групі середнє значення цього індексу коливалось

в межах 1,36±0,11, р>0,05.
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Рисунок 3.3 – Фотографічне зображення ротової порожнини хворої А. 58

років. Амбулаторна карта № 37. Діагноз: атеросклероз, генералізований

пародонтит ІІ ступеня важкості. РМА – 64,49 %, РІ 3,62 бали, ВЕП – 3,24 мм,

РВІ – 2,36 бали, Rtg індекс рецесії ясен – 2,05.

Мінімальні значення досліджуваного показника були зафіксовані в

досліджуваних віком 61–65 років: 1,15±0,13 в основній та 1,19±0,11 в

порівняльній групах, р>0,05. У середньому, у осіб основної групи при ГП ІІ

ступеня важкості, Rtg-індекс рецесії був нижче стосовно даних у порівнянні

(1,24±0,11 проти 1,36±0,11, р>0,05).

Динаміка показників пародонтальних індексів у пацієнтів з ГП ІІІ

ступеня важкості відображені у таблиці 3.5. Привертало увагу, що під час

вивчення параклінічних індексів у цій групі дослідження ГП ІІІ ступеня

важкості не діагностувався у віковому інтервалі 45–50 років в обох групах

дослідження, а також у віці 51–55 років в порівняльній групі.

Під час визначення показників папілярно-маргінально-альвеолярного

індексу (РМА) у пацієнтів з ГП ІІІ ступеня важкості в основній групі було

зафіксовано зростання значення від 68,71±3,17% у обстежених віком 51–55

років до 77,94±3,19% у старшій віковій групі, р>0,05.
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Таблиця 3.5 – Значення пародонтальних індексів у хворих груп дослідження при ГП ІІІ ступеня важкості в

залежності від віку (М+m)

Вік

Основна група (n=127) Порівняльна група (n=11)

РМА, % РІ, бали ВЕП РВІ Rtg-індекс

рецесії

РМА, % РІ, бали ВЕП РВІ Rtg-індекс

рецесії

45−50 р.

8\0

− − − − − − − −

51−55 р.

30 \0

68,71±3,17 3,64±0,04 3,81±0,22 3,16±0,25 1,20±0,12 − − − − −

56−60 р.

39\5

73,26±3,23 3,82±0,05
*

4,16±0,20
*

3,04±0,24 1,16±0,10
*

60,12±3,15 3,06±0,05 2,93±0,16 2,92±0,24 1,23±0,12

61−65 р.

50\6

77,94±3,19 3,96±0,04
*

4,54±0,21
*

2,85±0,25 1,04±0,11
*

64,22±3,15 3,17±0,08 3,09±0,16 2,71±0,25 1,17±0,11

Середнє

значення

73,30±3,20 3,81±0,04
*

4,17±0,21
*

3,02±0,25 1,14±0,11
•

62,17±3,15 3,12±0,07 3,01±0,16 2,82±0,25 1,14±0,12

Примітка: •р<0,05; *р<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних порівняльної групи.
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Аналогічна тенденція прослідковувалась і в порівняльній групі: у хворих

віком 56–60 років значення РМА зростало від 60,12±3,15% до 64,22±3,15% у

віковому інтервалі 61–65 років. Середнє значення індексу РМА у осіб з ГП ІІІ

ступеня важкості на тлі атеросклерозу було в 1,2 рази вище відносно даних у

хворих з ГП ІІІ ступеня важкості без соматичного захворювання

(73,30±3,20% проти 62,17±3,15% р>0,05).

При вивченні пародонтального індексу (РІ) у досліджуваних з ГП ІІІ

ступеня важкості в основній групі відзначалося зростання значень від

3,64±0,04 бала у віковому інтервалі 51–55 років, до 3,96±0,04 бала у осіб

віком 61–65 років, р<0,01. В пацієнтів у порівняльній групі досліджували

збільшення значень індексу РІ від 3,06±0,05 бала у віці 56–60 років до

3,17±0,08 бала у хворих віком 61–65 років. У хворих з атеросклерозом,

значення індексу РІ, у середньому, було у 1,2 рази вище стосовно даних у

групі порівняння (3,81±0,04 бала проти 3,12±0,07 бала, р<0,01).

Мінімальні значення втрати епітеліального прикріплення (ВЕП)

діагностували у осіб 51–55 років – 3,81±0,22 мм в основній групі, та

2,93±0,16 мм у порівняльній групі в віковому інтервалі 56–60 років, р>0,05.

Максимальні значення даного показника були зафіксовані у віковому

інтервалі 61–65 років в обох групах дослідження і складали 4,54±0,21 мм в

основній та 3,09±0,16 мм в порівняльній групах, р<0,01. У середньому, в

пацієнтів основної групи ВЕП була у 1,4 рази вище стосовно даних у

порівнянні (4,17±0,21 мм проти 3,01±0,16 мм, р<0,01).

Проаналізувавши отримані значення індексу кровоточивості

міжзубних сосочків (РВІ) спостерігалось зниження його показників зі

збільшенням віку обстежених обох групах дослідження. В осіб основної

групи з ГП ІІІ ступеня важкості досліджували зниження індексу РВІ від

3,16±0,25 бала у 51–55 річних пацієнтів до 2,85±0,25 бала у 61–65 річних,

р>0,05 (рис.3.4). У пацієнтів порівняльної групи максимальні значення

індексу РВІ спостерігались у осіб віком 56–60 років (2,92±0,24 бала), а

мінімальні – у 61–65 річних хворих (2,71±0,25 бали). В цілому середнє
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значення індексу РВІ у хворих основної групи вірогідно не відрізнялось від

значень у групі порівняння (3,02±0,25 бали проти 2,82±0,25 бали, р>0,05).

Рисунок 3.4 – Фотографічне зображення ротової порожнини хворого Ш.

63 роки. Амбулаторна карта № 92. Діагноз: атеросклероз, генералізований

пародонтит ІІІ ступеня важкості. РМА – 75,49 %, РІ – 3,92 бали, ВЕП – 4,27

мм, РВІ – 2,77 бали, Rtg індекс рецесії ясен – 1,52.

Під час вивчення Rtg-індексу у пацієнтів з ГП ІІІ ступеня важкості в

обох групах дослідження було виявлено тенденцію до зменшення значень

індексу зі збільшенням віку досліджуваних. Проте, у пацієнтів з ГП ІІІ

ступеня важкості на тлі атеросклерозу, індекс Rtg-рецесії був нижче в усі

вікові інтервали у порівнянні з даними у пацієнтів з ГП ІІІ ступеня важкості

без загальносоматичних захворювань (р<0,01). Середнє значення Rtg-індексу,

у пацієнтів основної групи було дещо нижче стосовно даних порівняльної

групи (1,14±0,11 проти 1,18±0,12, р>0,05).

Отже, узагальнюючи результати, котрі ми отримали під час

проведення нашого дослідження встановлено, що у хворих на атеросклероз з
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ГП було виявлено наступні особливості змін показників параклінічних

індексів, котрі відображені на рисунку 3.5.

Рисунок 3.5 – Середні значення пародонтальних індексів (РІ, РВІ, Rtg

– індекс рецесії) в хворих груп дослідження

Так, у хворих з ГП на тлі атеросклерозу середнє значення індексу

РМА становило 53,23±2,87 %, р<0,05, а індексу кровоточивості міжзубних

сосочків (РВІ) 2,53±0,25 бали, р>0,05, що було в 1,2 рази вище стосовно

значень у пацієнтів з ГП без загальносоматичних захворювань (44,27±2,57%

та 2,10±0,29 бали, відповідно).

У осіб основної групи значення пародонтального індексу (РІ) та

втрати епітеліального прикріплення (ВЕП) були в 1,3 рази вищі стосовно

значень в порівняльній групі (2,78±0,13 бали, та 3,48±0,22 мм, проти

2,06±0,09 бали, 2,09±0,12 та 2,69±0,19 мм, р<0,05).

Середнє значення Rtg – індексу рецесії у хворих на атеросклероз не

відрізнялось від даних у осіб без загальносоматичних захворювань

порівняльної групи (1,36±0,12 бали та 1,43±0,12 бали, відповідно, р>0,05).

Таким чином, отримані нами результати вказують на прогресуючий
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перебіг генералізованого пародонтиту в хворих з атеросклерозом, який

поглиблюється зі збільшенням віку обстежених.

3.3. Аналіз результатів анкетування, дослідження функції слинних

залоз та оцінка гігієнічного стану порожнини рота у хворих груп

дослідження

Під час проведення анкетування (табл. 3.6), було проаналізовано

суб’єктивні скарги хворих з захворюваннями тканин пародонта на тлі

атеросклерозу (основна група) та без супутніх соматичних захворювань

(порівняльна група).

Встановлено, що підвищену чутливість зубів відзначили 199 (69, 83%)

осіб основної групи, хворих на атеросклероз. Неприємний запах з ротової

порожнини відзначили 7 (4,61%) обстежених порівняльної групи і 55 (19,33%)

осіб основної групи. Однак при огляді галітоз того, або іншого ступеня

вираженості, фактично було виявлено у 42 (27,63%) осіб порівняльної групи

та у 201 (70,53%) хворих основної групи. У основній групі виявилося більше

осіб, що предʼявляли скарги на печію і сухість в ротовій порожнині. Так,

хворих основної групи з цими скаргами було виявлено 186 (65,26%) і 47

(16,49%) осіб, відповідно, а у порівняльній групі їх кількість сягала – 11

(7,24%) і 13 (8,55%) пацієнтів, відповідно. Найпоширенішою скаргою в

основній групі була кровоточивість ясен під час чищення зубів – 260 (91,23%)

хворих, тоді як в порівняльній групі ця скарга об’єктивізувалась всього у 52

(34,21%) досліджуваних. Скарги на неефективне жування в основній групі

пред'являли 63 хворих (22,11% випадків), а в порівняльній групі – всього 22

(14,47% випадків).

Аналіз даних анкетування дозволив встановити, що переважна

більшість обстежених основної групи не знають про зв’язок стоматологічних

захворювань з патологією серцево-судинної системи та зокрема

атеросклерозом (261 пацієнт, 91,58%) і стоматолога відвідують в разі
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виникнення гострого зубного болю. Кровоточивість ясен вважають не

проявом стоматологічного захворювання, а наслідком прийому таких

препаратів, як «Аспірин» і «Кардіомагніл» тощо [15, 42, 43, 51]. Запах з рота

ніхто не пов’язує з незадовільним гігієнічним станом порожнини рота, але

вважають можливою ознакою гастриту [51, 88].

Таблиця 3.6 – Результати анкетування скарг в групах дослідження (%)

№ Скарги
Основна група
(n=285), абс. /%

Порівняльна група
(n=152), абс. /%

Чоловік Жінки Чоловіки Жінки

1. Сильна зубна біль 4 0 10 5
Загалом – 2/1,40% Загалом – 15/9,87%

2. Чутливість зубів
81 118 29 38

Загалом – 199/69,83% Загалом – 67/44,07%

3. Неприємний запах з
порожнини рота

18 37 4 3
Загалом – 55/19,33% Загалом – 7/4,61%

4. Фактична наявність
галітоза

128 73 33 9
Загалом – 201/70,53% Загалом – 42/27,63%

5. Печія і свербіж в ротовій
порожнині

33 153 3 8
Загалом – 186/65,26% Загалом – 11/7,24%

6. Сухість в ротовій
порожнині

8 39 2 11
Загалом – 47/16,49% Загалом – 13/8,55

7. Застрягання їжі
38 47 18 31

Загалом – 85/29,82% Загалом – 49/32,23%

8. Рухомість зубів
72 21 36 21

Загалом – 93/32,63% Загалом – 57/37,5%

9. Кровоточивість ясен
111 149 18 34

Загалом – 260/91,23% Загалом – 52/34,21%

10. Неефективність жування 44 19 8 14
Загалом – 63/22,11% Загалом – 22/14,47%

11. На естетичний дефект
зубів

24 73 15 57
Загалом – 97/34,04% Загалом – 72/47,37%

Серед засобів гігієни порожнини рота пацієнти основної групи

вказували на зубну щітку і зубну пасту. На момент анкетування, зубні щітки
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з щетиною високої жорсткості застосовували 10 пацієнтів з гінгівітом і

генералізованим пародонтитом початкового-І ступеня важкості (3,51%),

пацієнти з ГП ІІ – ІІІ ступеня важкості частіше застосовували зубні щітки з

щетиною середньої жорсткості – 161 людина (56,49 %) та зубні щітки з

м’якою щетиною (114 пацієнтів або 40 %), через кровоточивість зубів, що

виникала під час чищення зубів.

Однак 80 пацієнтів повідомили, що в минулому тривалий час

використовували жорсткі і середньої жорсткості зубні щітки. Ймовірно, саме

з цим, в тому числі, і повʼязаний високий відсоток клиновидних дефектів,

рецесій та ознак хронічної механічної травми ясен у вигляді щілин

Штільмана і гірлянд Маккалла [150, 253] (виявлені у 139 пацієнтів, що

становить 48,77 %) (рис. 3.6 та 3.7).

Рисунок 3.6 – Фотографічне зображення ротової порожнини хворого Б.

58 років. Амбулаторна карта № 139. Діагноз: атеросклероз, генералізований

пародонтит ІІ ступеня важкості. Щілини Штільмана і гірлянди Маккалла –

наслідок постійної агресивної чистки зубів.
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Рисунок 3.7 – Фотографічне зображення ротової порожнини хворого

К. 58 років. Амбулаторна карта № 176. Діагноз: атеросклероз,

генералізований пародонтит ІІ ступеня важкості. Рецесія ясен і клиновидні

дефекти зубів 44, 43, 42, 41, 31, 32, 33 поєднуються з вираженим запаленням

ясен. Протягом 10 років користувався жорсткою мануальною зубною щіткою.

В основній групі, в якості основної техніки чищення зубів, більшість

вказували на горизонтальні рухи і рухи «від червоного до білого». Рухи,

відповідно, з найбільш ефективною і не травматичною методикою за Bass не

вказав ніхто. Флоси використовували всього 29 чоловік (10,18%), причому на

регулярній основі, двічі на день – всього 15 осіб (5,26%).

Йоржики та монопучкову зубну щітку не використав ніхто,

іригатором користувались 57 пацієнтів (20%), причому всі з ГП ІІІ ступеня

важкості. Причиною відмови від засобів апроксимальної гігієни назвали

кровоточивість ясен, котра виникала відразу після спроби використовувати
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флос (рис. 3.8). Додатковим чинником, що викликає кровоточивість в

результаті використання флосів, слід вважати те, що жоден пацієнт не зміг

показати правильну техніку використання, наслідком чого є травмування

флосом ясен та посилення запалення.

Рисунок 3.8 – Фотографічне зображення ротової порожнини хворого

Ю. 47 років. Амбулаторна карта № 63. Діагноз: атеросклероз,

генералізований пародонтит початкового-І ступеня важкості, кровоточивість

виникла відразу після спроби введення флоса.

Проаналізувавши дані, котрі ми отримали в ході анкетування, було

виявлено непрямі ознаки гіпофункції слинних залоз, яка підтверджувалась

скаргами на сухість у ротовій порожнині у 16,49% основної та 8,55% хворих

порівняльної групи. За для остаточної діагностики функціонального стану

слинних залоз ми оцінили їх секреторну функцію.
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При наявності ознак гіпофункції слинних залоз (відсутність вільної

слини в порожнині рота, піниста слина, тяжі слини при відкриванні рота) і /

або скарги на сухість в роті, на печію і свербіж в порожнині рота, пацієнтам з

ГП на тлі атеросклерозу проводили сіалометрію.

Сіалометрію провели 99 особам основної групи, з них 47 скаржились

на сухість в ротовій порожнині. У порівняльній групі дослідження проведено

53 хворим, з яких 11 скаржилися на печію і свербіж в ротовій порожнині.

При об'єктивному дослідженні секреторної функції слинних залоз

встановлено (рис. 3.9), що у хворих з атеросклерозом основної групи

слиновиділення відповідало параметру «норма» у 10,10% обстежених, що

було у 3,7 рази менше стосовно даних у порівняльній групі.

Рисунок 3.9 – Структура ксеростомії, за даними сіалометрії в групах

дослідження (%)

Ксеростомію легкого ступеня досліджували приблизно у однаковій

кількості обстежених обох груп: 40,40% хворих у основній та 35,84% у

порівняльній групі. При цьому, у хворих на атеросклероз з дистрофічно-
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запальними захворюваннями тканин пародонта ксеростомія середнього

ступеня зустрічалась у 1,9 рази частіше ніж у групі порівняння (49,50% проти

26,42%) відповідно. Привертало увагу, що у групах дослідження ксеростомія

важкого ступеня не зустрічалась.

Проаналізувавши дані гігієнічного стану порожнини рота нами було

встановлено, що пацієнти обох груп не достатньо ефективно проводять

комплекс гігієнічних заходів.

В результаті проведеного анкетування нам вдалося з’ясувати

регулярність догляду за ротовою порожниною в групах дослідження (табл.

3.7). Так, згідно з даними котрі ми отримали, регулярний догляд за ротовою

порожниною (2 рази на день) здійснювали 20,00±2,37% осіб основної групи

(р<0,01). Викликало занепокоєння, що 228 пацієнтів основної групи

нехтували правилами догляду за ротовою порожниною, а саме, чистили зуби

нерегулярно, або ж й взагалі їх не чистили 80,00±2,90% (р<0,01).

Таблиця 3.7 – Регулярність догляду за ротовою порожниною в групах

спостереження (M±m)

Догляд за
ротовою

порожниною

Основна група,
n=285

Порівняльна група,
n=152

абс. число % абс. число %
Регулярний 57 20,00±2,37* 58 38,16±3,94

Нерегулярний 107 37,54±2,87** 55 36,18±3,90

Відсутній 121 42,46±2,93* 39 25,66±3,54

Примітка: *р<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних
порівняльної групи.

**р>0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних
порівняльної групи.

В порівняльній групі регулярно доглядали за ротовою порожниною
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38,16±3,94% обстежених, натомість 94 пацієнти порівняльної групи вказали

на нерегулярний і відсутній догляд за порожниною рота 61,84±3,72%.

Отже, можна зробити висновок, що пацієнти з стоматологічними

захворюваннями на тлі атеросклерозу в більшій мірі нехтують правилами

догляду за ротовою порожниною та мають низьку вмотивованість до заходів

гігієнічного догляду, що може пояснюватись підвищеною увагою хворих до

соматичного захворювання, погане самопочуття під час споживання

специфічних ліків, та частим перебуванням на стаціонарному лікуванні.

Ефективність гігієнічного догляду за порожниною рота визначали за

допомогою спрощеного індексу гігієни ротової порожнини Грін-Вермільйона

(ОНІ-S).

Аналіз якісного показника індексу ОНІ-S показав, що гігієнічний стан

порожнини рота був гіршим у хворих з атеросклерозом в старших вікових

групах (табл. 3.8).

Таблиця 3.8 – Наявність м’якого зубного нальоту у обстежених груп

спостереження з розподілом за віком

Вік
(у роках)

Основна група Порівняльна група
к-кість

обстежених
ОНІ-S к-кість

обстежених
ОНІ-S

45 – 50 р. 40 1,88±0,08* 34 0,36±0,19
51 – 55 р. 66 2,38±0,09* 45 0,45±0,10
56 – 60 р. 103 2,71±0,10* 46 1,63±0,11
61 – 65 р. 76 2,96±0,11* 27 1,87±0,12
Разом 285 2,48±0,10* 152 1,08±0,13

Примітка: *р<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних
порівняльної групи.

Показники одержанні в результаті дослідження індексу ОНІ-S
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свідчать про те, що в осіб основної групи, гігієна порожнини рота була

гіршою. Утворення зубних нашарувань у них було суттєво більшим і

залежало не тільки від віку, а й від наявності загальносоматичної патології у

вигляді атеросклерозу. У середньому в хворих з захворюваннями тканин

пародонта значення індексу ОНІ-S перевищували дані у порівнянні у 2,3 рази

(2,48±0,10 бали проти 1,08±0,13 бали, р<0,01).

Таким чином, у осіб основної групи, з захворюваннями тканин

пародонта визначали суттєво гіршу гігієну порожнини рота, що зумовлено,

як індивідуальним підходом кожного хворого по догляду за порожниною

рота, так, ймовірно, порушенням метаболічних процесів у ротовій рідині, які

зумовлюють наявність соматичного захворювання.

3.4. Результати дослідження оклюзії з використанням

комп’ютерного комплексу T–Scan у хворих на генералізований

пародонтит груп дослідження

Діагностика оклюзійних співвідношень у хворих на генералізований

пародонтит сприяла чіткій диференціації первинних контактів змикання

щелеп. Завдяки аналізу результатів оклюзійних співвідношень, котрі можуть

бути обумовлені видаленням зубів, реставрацією твердих тканин зубів,

деформаціями, наявністю супраконтактів, ми мали можливість

диференціювати ці контакти, використовуючи комп’ютерний комплекс T–

Scan [43, 49]. Можливість простежити траєкторію руху нижньої щелепи, під

час переходу з одного оклюзійного положення в інше, дозволила визначити

силу та послідовність виникнення оклюзійних контактів при статичній і

динамічній оклюзії [49, 145].

Аналіз результатів оклюзійних співвідношень з використанням T–

Scan дозволив чітко відокремити нормативні контакти від надсильних

контактів-перешкод та проаналізувати наявні контакти.

У результаті проведених досліджень було встановлено, що у осіб з
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атеросклерозом при генералізованому пародонтиті (ГП) рівномірні оклюзійні

контакти визначали у 1 хворого (0,86%), проти 4 обстежених (13,33%)

порівняльної групи. При цьому, надсильний оклюзійний контакт в

центральній оклюзії реєстрували у 1,3 рази частіше у осіб основної групи ніж

у досліджуваних групи порівняння (40,32% проти 30,0%, відповідно).

Водночас, при зміщенні нижньої щелепи з положення центральної оклюзії в

латеральну оклюзію за силовою характеристикою було виявлено контакти –

перешкоди у 36,29% осіб основної та у 36,67% порівняльної груп.

Встановлено, що при зміщенні нижньої щелепи з положення центральної

оклюзії в передню оклюзію контакти-перешкоди об’єктивізувались в 22,53%

обстежених основної групи, що було в 1,2 рази більше кількості осіб

порівняльної групи ( рис. 3.10, 3.11).

Рисунок 3.10 – Розташування оклюзійних контактів у хворих на

генералізований пародонтит в основній групі (%)
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Рисунок 3.11 – Розташування оклюзійних контактів у хворих на

генералізований пародонтит в порівняльній групі (%)

Поглиблене вивчення розташування оклюзійних контактів у хворих

груп дослідження (рис. 3.12, 3.13), у залежності від ступеня ГП показало, що

при ГП початкового-І ступеня важкості рівномірні оклюзійні контакти

об’єктивізувались у 9,09% осіб з атеросклерозом (основна група), що було у

2,8 рази менше стосовно даних у хворих без соматичних захворювань

(порівняльна група) – 25%.

Водночас, у основній групі в 1,8 рази частіше зустрічались оглянуті з

надсильними оклюзійними контактами в центральній оклюзії, ніж у групі

порівняння (45,46% проти 25,0%, відповідно). При зміщенні нижньої щелепи

з положення центральної оклюзії в латеральну оклюзію контакти-перешкоди

було виявлено у більшої кількості обстежених порівняльної групи (в 1,2

рази), стосовно аналогічних даних у осіб основної групи (33,33% проти

27,27%,відповідно). При зміщенні нижньої щелепи з положення центральної

оклюзії у передню оклюзію контакти-перешкоди фіксували у 18,18% осіб

основної та у 16,67% порівняльної груп.

При ГП ІІ ступеня важкості рівномірні оклюзійні контакти не
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зустрічались у осіб основної групи та були зареєстровані лише у 1

обстеженого (14,29%) порівняльної групи. Наявне надмірне силове

перевантаження при звичайних оклюзійних співвідношеннях в положенні

центральної оклюзії фіксували у значно більшої кількості хворих основної

групи ніж у обстежених групи порівняння (50,98% проти 28,57%, відповідно).

При зміщені нижньої щелепи з положення центральної оклюзії в латеральну

оклюзію контакти-перешкоди виявляли у приблизно однакової кількості

хворих: 25,49% осіб в основної та 28,57% хворих порівняльної груп. При

зміщенні нижньої щелепи з центральної оклюзії в передню оклюзію

реєстрували контакти-перешкоди у 23,53% осіб основної та у 28,57%

обстежених порівняльної групи.

Рисунок 3.12 – Розташування оклюзійних контактів у хворих основної

групи в залежності від ступеня генералізованого пародонтиту (%)

При ГП ІІІ ступеня важкості у хворих обох груп дослідження не

діагностували рівномірні оклюзійні контакти. Наявне надмірне силове

перевантаження при звичайних оклюзійних співвідношеннях в положенні

центральної оклюзії зареєстровано у 30,65% осіб основної та у дещо більшої

кількості (36,36%) хворих порівняльної груп. При зміщені нижньої щелепи з
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центрального співвідношення у латеральну оклюзію за силовою

характеристикою було виявлено контакти-перешкоди у 46,77%

досліджуваних основної групи і у дещо меншої кількості осіб 45,46%

порівняльної групи. Водночас, при зміщенні нижньої щелепи з центрального

співвідношення в передню оклюзію контакти-перешкоди об’єктивізували в

1,2 рази частіше у хворих основної групи, стосовно аналогічних значень у

групі порівняння (22,58% хворих проти 18,18% хворих).

Рисунок 3.13 – Розташування оклюзійних контактів у осіб порівняльної

групи в залежності від ступеня генералізованого пародонтиту (%)

Аналіз стану центральної оклюзії показав, що у осіб, що не мали

загальносоматичних і пародонтологічних захворювань (контрольна група)

час оклюзії дорівнював 0,19±0,03 мс. При цьому, у хворих з генералізованим

пародонтитом значення цього параметру були значно вищі: у 2,6 рази в

основній групі та у 1,9 рази в порівняльній групах, відповідно, стосовно

даних у досліджуваних контрольної групи, р<0,01. Відповідно, у хворих з ГП

на тлі атеросклерозу час оклюзії перевищував дані у хворих на ГП без
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соматичних захворювань у 1,4 рази, р1<0,05. Час дезоклюзії був

максимальним у обстежених основної групи і зі значенням 0,68±0,08 мс,

р<0,01, перевищував дані у хворих порівняльної і контрольних груп у 1,3

рази, р<0,01, р1>0,05 і у 4,9 рази, відповідно (рис. 3.14)

Рисунок 3.14 – Показники стану центральної оклюзії у хворих груп

дослідження (%)

Аналіз стану центральної оклюзії, у залежності від ступеня

генералізованого пародонтиту у хворих з атеросклерозом (основна група) та

без соматичних захворювань (порівняльна група) показав (табл. 3.9, 3.10), що

зі збільшенням інтенсивності дистрофічно-запальних уражень тканин

пародонта досліджувалось зростання часу оклюзії: від 0,38±0,03 мс, р1>0,05,

р2<0,05 при ГП початкового-І ступеня важкості до 0,67±0,07 при ГП ІІІ

ступеня важкості, р<0,01, р1,р2<0,05 у основній групі. У обстежених

порівняльної групи час оклюзії коливався від 0,27±0,03 мс, при ГП

початкового-І ступеня важкості, до 0,47±0,05 мс при ГП ІІІ ступеня важкості.

Встановлено, що з поглибленням інтенсивності уражень тканин

пародонта у хворих основної групи збільшувався час дезоклюзії: від

0,58±0,07 мс при ГП початкового-І ступеня важкості, р, р1,р2>0,05, до
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0,82±0,09 мс при ГП ІІІ ступеня важкості, р1,р2<0,05, р1>0,05, а у

порівняльній групі від 0,47±0,05 мс при ГП початкового-І ступеня важкості,

до 0,60±0,07 мс при ГП ІІІ ступеня важкості.

Привертало увагу, що при міжгруповому порівнянні вірогідна різниця

значень параметру котрий вивчався, була зареєстрована при ГП ІІІ ступеня

важкості, р2<0,01.

Таблиця 3.9 – Аналіз стану центральної оклюзії у хворих на

генералізований пародонтит при атеросклерозі (основна група), (M±m)

Показники ГП поч. – І ст. ГП ІІ ступеня ГП ІІІ ступеня

Час оклюзії, мс 0,38±0,03** 0,46±0,06 0,67±0,07••,*,

Час дезоклюзії, мс 0,58±0,07 0,64±0,08 0,82±0,09•,

Примітка:
•р<0,05, ••р<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних у хворих з
ГП початкового – І ступеня;
*р1<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних при ГП ІІ ступеня
 р2<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних порівняльної групи

Таблиця 3.10 – Аналіз стану центричної оклюзії у хворих на

генералізований пародонтит при атеросклерозі (порівняльна група), (M±m)

Показники ГП поч. – І ст. ГП ІІ ступеня ГП ІІІ ступеня

Час оклюзії, мс 0,27±0,03 0,35±0,04 0,47±0,05••

Час дезоклюзії, мс 0,47±0,05 0,53±0,06 0,60±0,07

Примітка:
••р<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних у хворих з ГП
початкового – І ступеня

Оцінка результатів дослідження за просторовими графіками, на яких

були наявні всі кольори вимірювальної шкали, дозволили нам інтерпретувати

отримані дані і оцінити стан оклюзії у хворих на ГП груп дослідження за
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допомогою цифрового індексу оклюзії (ЦІО).

У результаті проведених досліджень встановлено, що у хворих на ГП

основної групи середнє значення ЦІО становило 70,80±4,08%, р<0,05, що

засвідчувало порушення оклюзії середнього ступеня за критеріями даного

індексу. У той же час у хворих порівняльної групи середнє значення ЦІО

50,80±9,12% свідчило про легку ступінь порушення оклюзії.

Аналіз значень ЦІО у залежності від ступеня ГП у хворих груп

дослідження показав (рис. 3.15), що у хворих на ГП на тлі атеросклерозу, зі

збільшенням інтенсифікації дистрофічно-запальних процесів у тканинах

пародонта, дані параметру, котрий аналізувався, зростали від 52,10±4,48%

при ГП початкового-І ступеня до 88,85±2,83% при ГП ІІІ ступеня важкості,

р<0,05, та за критеріями індексу засвідчували порушення оклюзії: легкого

ступеню – при ГП початкового-І ступеня, середнього ступеня при ГП ІІ

ступеня та важкого ступеня – при ГП ІІІ ступеня важкості.

Рисунок 3.15 – Значення цифрового індексу оклюзії (ЦІО) у хворих на

генералізований пародонтит груп дослідження (%)

Привертало увагу, що у осіб порівняльної групи значення даного
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індексу були вірогідно нижчі ніж у осіб основної групи і коливались від

39,14±9,04% при ГП початкового-І ступеня важкості до 63,10±8,80% при ГП

ІІІ ступеня важкості. При цьому, за критеріями ЦІО, у хворих з ГП без

соматичних захворювань (порівняльна група), при ГП початкового-І ступеня

важкості не спостерігались оклюзійні порушення (ЦІО  42,9%), при ГП ІІ

ступеня важкості відзначалась легка ступінь порушення оклюзії (ЦІО 

57,2%) та при ГП ІІІ ступеня важкості – порушення оклюзії середнього

ступеня (ЦІО  85,7%).

Таким чином, результати дослідження показали, що метод цифрової

діагностики оклюзії зубів можливо використовувати для з’ясування

наявності порушень оклюзії у пародонтологічних хворих. Аналіз отриманих

даних переконливо довів, що при генералізованому пародонтиті

спостерігається значне порушення оклюзійних співвідношень, яке

поглиблюється не тільки зі збільшенням інтенсифікації дистрофічно-

запальних змін у тканинах пародонта. Діагностика Т-Scan доповнює і

розширює вивчення ланок порушень в зубощелепній системі та відображає

ступінь проявів патологічних змін у досліджуваних хворих і надає

можливість для формування, в подальшому, лікувальних алгоритмів курації

генералізованого пародонтиту з урахуванням оклюзійних порушень.

Висновок до розділу 3.

У результаті проведеного дослідження встановлено, що у хворих на

атеросклероз спостерігається вища розповсюдженість захворювань тканин

пародонта – 83,86±2,18%, котра була у 1,2 рази вище стосовно даних у

порівняльній групі – 69,08±3,75%, р<0,01. При цьому, частота виявлення

захворювань тканин пародонта зростала зі збільшенням віку обстежених.

Більша інтенсивність захворювання тканин пародонта у хворих на

атеросклероз підкреслювалась домінуванням важких форм генералізованого

пародонтиту (79,92 ±3,05% проти 17,15±3,31% у порівнянні, р<0,01) та
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вищим значенням параклінічних індексів: папілярно-маргінально-

альвеолярного (РМА), кровоточивості міжзубних сосочків (РВІ) – у 1,2 рази,

р<0,05, пародонтального індексу (РІ), втрати епітеліального прикріплення – у

1,3 рази, р<0,05, стосовно відповідних даних у осіб порівняльної групи.

За результатами анкетування встановлена низька мотиваційна

зацікавленість хворих основної групи до проведення індивідуальних

гігієнічних заходів ротової порожнини, що підкреслювалось більш високими

балами гігієнічного індексу ОНІ-S – 2,48±0,10 бали у основній групі проти

1,08±0,13 бали у порівняльній.

У хворих на атеросклероз при генералізованому пародонтиті

прослідковується більш виражена дисфункція слинних залоз, що призводила

до ксеростомії в 89,90% обстежених основної групи, проти 62,26% у групі

порівняння (р0,05).

Аналіз результатів оклюзійних співвідношень з використанням Т-Scan,

дозволив встановити, що у хворих на генералізований пародонтит на тлі

атеросклерозу у 1,3 рази частіше реєстрували надсильні оклюзійні контакти у

центральній оклюзії та у 1,2 рази – контакти-перешкоди при зміщенні

нижньої щелепи з положення центральної оклюзії в передню оклюзію, ніж у

осіб з генералізованим пародонтитом, без супутніх соматичних захворювань.

При цьому, час оклюзії та дезоклюзії у осіб основної групи був суттєво

вищим порівняно з аналогічними даними у досліджуваних порівняльної

групи, особливо при генералізованому пародонтиті ІІІ ступеня важкості,

р<0,05. За даними цифрового індексу оклюзії, у осіб з генералізованим

пародонтитом на тлі атеросклерозу, визначено порушення оклюзії

середнього ступеня, при легкому ступені порушення оклюзії у обстежених з

генералізованим пародонтитом без соматичних захворювань.

Матеріали, викладені в даному розділі, представлені у наступних
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РОЗДІЛ 4

ВМІСТ ГЛІКОЗАМІНОГЛІКАНІВ У КРОВІ, ЛІПІДНИЙ І

ЦИТОКІНОВИЙ СПЕКТР У БІОЛОГІЧНИХ РІДИНАХ У ХВОРИХ НА

ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ НА ТЛІ АТЕРОСКЛЕРОЗУ

4.1. Вміст глікозаміногліканів у крові хворих на генералізований

пародонтит на тлі атеросклерозу

Згідно з сучасними уявленнями, в механізмі розвитку

атеросклеротичних уражень артеріальних судин головними є три процеси:

проліферація гладко м’язових клітин (ГМК), макрофагів і лімфоцитів;

утворення ГМК матриксу сполучної тканини, що містить фібрилярні білки

(колаген) і протеоглікани; накопичення ліпідів, вільного і етерифікованого

холестерину в матриксі та прилеглих до нього клітинах [3, 13, 37, 73, 101].

Результати наукових досліджень останніх років свідчать про важливу роль

протеогліканів і їх активних сірковмісних компонентів – глікозаміногліканів

(мукополісахаридів) у патогенезі атеросклерозу, зокрема в регуляції всіх

трьох перелічених процесів [45, 197, 247].

Тому, вважали доцільним провести вивчення рівня глікозаміноглікана

(ГАГ) та його фракцій у крові хворих на генералізований пародонтит (ГП) на

фоні атеросклерозу (76 хворих) основної групи у порівнянні з даними цих

параметрів у 27 осіб з ГП без загальносоматичних захворювань (порівняльна

група) та у 30 осіб з атеросклерозом (АТ) без супутніх стоматологічних

захворювань. У якості контролю використовували дані у 25 здорових осіб без

стоматологічних захворювань (контрольна група).

У результаті проведених досліджень встановлено (рис. 4.1), що у

обстежених контрольної групи рівень загального вмісту ГАГ у крові складав

7,92  0,60 одиниць оптичної щільності (ООЩ). При цьому, у осіб з
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атеросклерозом (АТ) і хворих основної групи (АТ+ГП) вміст загального ГАГ у

крові перевищував значення у контролі, у середньому, на 60,22%, р0,01, р10,05.

У хворих на ГП вміст загального ГАГ у крові вірогідно не відрізнявся

від даних у контролі, р0,05, та був на 41,38% нижче порівняно з середніми

даними у хворих на артеріальну гіпертензію та осіб основної групи, р20,05.

Рисунок 4.1 – Вміст глікозаміногліканів у крові хворих груп

дослідження (ООЩ)

Досліджено, що вміст ГАГ І фракції коливався від 5,01,12 ООЩ у

осіб контрольної групи, які були найнижчими, до 7,061,38 ООЩ у хворих

на атеросклероз. При цьому, нами не встановлені вірогідні відмінності

значень при міжгруповому порівнянні, р, р1, р20,05.

Встановлено, що рівень ГАГ ІІ фракції у крові характеризувався

найменшими значеннями у осіб контрольної групи і у хворих на ГП (порівняльна

група): 3,05 0,34 ООЩ та 3,06 0,52 ООЩ, відповідно, р 0,05. Водночас, у

хворих з атеросклерозом (АТ) і досліджуваних основної групи (АТ+ГП) значення

цього параметру було, у середньому на 57,18% вище стосовно даних у контролі

та у осіб з ГП порівняльної групи, р0,05, р10,05, р20,05.
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Концентрація ГАГ ІІІ фракції коливалась від 2,65  0,32 ООЩ у осіб

контрольної групи до 2,49  0,38 ООЩ у хворих на ГП (порівняльна група),

р0,05, р10,05. При цьому, у осіб з атеросклерозом (АТ) та у хворих основної

групи (АТ+ГП) отримані дані не відрізнялись статистичною значущістю між

собою, р1  0,05, але були, у середньому на 61,88% вище стосовно даних у

контролі, р0,05, р20,05.

Для деталізації процесів динаміки вмісту ГАГ і їх фракцій у крові

хворих основної і порівняльної груп, був досліджений вміст даних

параметрів у залежності від ступеня важкості дистрофічно-запальних

уражень тканин пародонта (табл. 4.1).

Звертало увагу, що зміни рівня ГАГ у крові досліджених носили

різнопланову динаміку: у осіб основної групи (АТ+ГП) рівень ГАГ у крові

зростав зі збільшенням ступеня важкості ГП, а у обстежених порівняльної

групи (ГП) – зменшувався при збільшенні ступеня важкості ГП.

У результаті проведених досліджень було встановлено, що при ГП

початкового-І ступеня важкості у хворих з атеросклерозом (основна група)

рівень ГАГ і їх фракцій у крові вірогідно не відрізнялись від даних осіб без

загальносоматичних захворювань (порівняльна група), р10,05. При цьому,

вміст ГАГ ІІ фракції у крові досліджуваних обох груп був вище стосовно

даних у контролі: на 54,10% – в основній та на 50,49% – в порівняльній

групах, р20,05, р10,05.

При ГП ІІ ступеня важкості у осіб основної групи досліджували зростання

даних параметрів, котрі вивчались, стосовно значень у контролі: загального ГАГ

– на 34,39%, р,р1>0,05, р2<0,01; ГАГ І фракції – на 29,20%, ГАГ ІІ фракції – на

42,62%, р, р1, р2>0,05; ГАГ ІІІ фракції – на 47,16%, р, р1>0,05, р2<0,05. У хворих

порівняльної групи при ГП ІІ ступеня важкості значення параметрів, котрі

вивчались, вірогідно не відрізнялись від даних у контролі, р2>0,05. Однак вміст

загального ГАГ і ГАГ ІІ фракції був вірогідно нижчим порівняно з даними у осіб

основної групи: на 46,56%, р1<0,01, та на 39,54%, р1<0,05, відповідно.
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Таблиця 4.1 – Вміст ГАГ і їх фракцій у крові хворих основної і порівняльної груп у залежності від ступеня

важкості генералізованого пародонтиту (Mm)

Показники

Основна група, (хворі з АТ+ГП, n=76) Порівняльна група,(хворі з ГП, n=27) Контрольна

група,

(n=25)
ГП поч. – І ст.,

(n=11)

ГП ІІ ст.,

(n=32)

ГП ІІІ ст.,

(n=10)

ГП поч. - І ст.,

(n=10)

ГП ІІ ст.,

(n=7)

ГП ІІІ ст.,

(n=10)

ГАГ, загальний

вміст, ООЩ

9,750,83 12,071,04

*∆

14,321,59

• *∆

10,670,78

∆∆

6,450,67

••

5,200,56

••
7,920,60

ГАГ, І фракція,

ООЩ

4,941,27
6,461,42

9,461,68

• **∆∆
7,241,43 5,051,21 3,831,18 5,01,12

ГАГ, ІІ фракція,

ООЩ

4,700,60

∆∆

4,350,83

**

4,960,59

*∆∆

4,590,58

∆∆

2,630,50

••

1,970,28

••,∆∆
3,050,34

ГАГ, ІІІ фракція,

ООЩ

3,500,80 3,900,50

∆∆

5,200,60

•,*∆

3,350,38 2,520,30 1,610,25

••,∆∆
2,650,32

Примітки:
• р<0,05, •• р<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних у хворих з ГП початкового – І ступеня
* р1<0,01; ** р2<0,05; – достовірна різниця значень стосовно даних порівняльної групи
∆ р2<0,01; ∆∆ р2<0,05; – достовірна різниця значень стосовно даних контрольної групи
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При ГП ІІІ ступеня важкості у хворих основної групи спостерігали

подальше зростання даних параметрів, стосовно значень у контрольній групі:

загального ГАГ – на 44,69%, р0,05, р1-р20,01; ГАГ І фракції – на 47,15%,

р1-р20,01; ГАГ ІІ фракції – на 38,51%, р1-р20,05, р20,05; ГАГ ІІІ фракції –

на 49,04%, р  0,05, р1-р2  0,01. У хворих порівняльної групи при ГП ІІІ

ступеня важкості відзначали зниження даних, параметрів, котрі вивчались, як

стосовно даних у контролі, так і значень у основній групі при ГП ІІІ ступеня

важкості, р0,01, р20,05.

Отже, у хворих на атеросклероз при генералізованому пародонтиті

виявлені порушення балансу синтетичних процесів у екстрацелюлярному

матриксі сполучної тканини, яке проявлялось підвищенням у крові

загального вмісту ГАГ, р  0,01, і сульфітованих глікозаміногліканів ІІ

(середньорозчинені з’єднання (хондроїтин-4-сульфат, дерматан сульфат)) та

ІІІ (важкорозчинні компоненти (сума залишків фосфогліканів), р  0,05,

стосовно даних у здорових осіб контрольної групи.

Можна припустити, що у хворих з коморбідною патологією

соматичне захворювання сприяє посиленому синтезу ГАГ, які беруть участь

у ліпідному метаболізмі, справляють дію на продукцію цитокінів, перебіг

запального та імунного процесів, процеси коагуляції та ініціюють більш

агресивний перебіг дистрофічно-запальних уражень тканин пародонта.

4.2. Ліпідний спектр крові і ротової рідини у хворих на

генералізований пародонтит на тлі атеросклерозу

Чисельні дослідження свідчать щодо впливу порушень метаболізму,

зокрема ліпідного, на структурно-функціональний стан судин організму [10,

28, 143, 209]. Порушення у системі ліпідного метаболізму крові є ключовою

складовою патогенезу уражень судинного русла, зокрема пародонта, поміж

тим, механізми порушення транспорту ліпідів при дистрофічно-запальних
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ураженнях тканин пародонта на тлі атеросклерозу, залишаються не

визначеними [31, 50, 210].

В результаті проведених досліджень нами було встановлено (табл. 4.2), що

вміст загального холестерину у практично здорових людей контрольної групи

дорівнював 3,79  0,25 ммоль/л, що було на 29,28% нижче, ніж у хворих з

генералізованим пародонтитом (ГП) (порівняльна група), р0,05, та на 66,36%, у

середньому, стосовно відповідних значень у осіб з атеросклерозом та у хворих на

генералізований пародонтит на тлі атеросклерозу (основна група), р0,05. При

цьому, значення вмісту загального холестерину у крові, не відрізнялись

статистичною значущістю при порівнянні між собою, р1, р20,05.

Рівень тригліцеридів у крові осіб контрольної групи становив 0,960,19

ммоль/л, що вірогідно не відрізнялось від даних у хворих на ГП порівняльної

групи – 1,390,21 ммоль/л, р0,05. При цьому, у обстежених з АТ та у хворих

основної групи концентрація тригліцеридів у крові була, у середньому, у 2,9

рази вище стосовно даних у контролі, р  0,01 та у 2,1 рази перевищувала

значення у хворих на ГП, р1, р20,01.

Вміст ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ) у крові осіб

контрольної групи і хворих на ГП (порівняльна група) був практично

однаковим: 1,86  0,22 ммоль/л та 2,13  0,24 ммоль/л, р  0,05, відповідно.

Водночас, у хворих на атеросклероз та осіб з ГП на тлі атеросклерозу

(основна група) вміст ЛПНЩ був, у середньому, на 39,24% вище, р  0,05,

стосовно даних у контролі, але не відрізнявся статистичною значущістю від

значень у хворих на ГП порівняльної групи, р1, р20,05.

У осіб груп дослідження спостерігали зниження концентрації

ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ) у крові стосовно даних у практично

здорових осіб контрольної групи: на 52,84% – у хворих на атеросклероз, р0,01,

на 19,32% у осіб з ГП порівняльної групи, р  0,05, р1  0,01, та на 46,40% у

обстежених на ГП на тлі атеросклерозу основної групи р0,01, р20,05.
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Таблиця 4.2 – Ліпідний спектр крові у хворих груп дослідження (Mm)

Параметри

Групи дослідження

Контрольна
група,
(n=25)

Хворі з АТ,
(n=30)

Хворі з ГП,
(n=27),

порівняльна
група

Хворі з
АТ+ГП,
(n=76),
основна
група

Загальний
холестерин,
ммоль/л

3,790,25
6,380,85

••
4,900,29

••
6,230,80

••

Тригліцериди,
ммоль/л 0,960,19

2,900,38
•

1,390,21
*

2,850,38
• ∆

ЛПНЩ,
ммоль/л 1,860,22

2,640,29
••

2,130,24 2,530,23 ••

ЛПВЩ,
ммоль/л 1,760,16

0,830,11
•

1,420,12
*

0,940,12 •
∆∆

Активність
ліпази, ммоль/л 35,03,32 69,554,50

•
58,203,80

•
70,194,52 •

∆∆
Коефіцієнт

атерогенності 1,150,56 6,690,96
•

2,450,63
*

5,620,92 •
∆∆

Примітки:
• р<0,01; •• р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних у
контрольної групи
* р1<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних у хворих з АТ
∆ р2<0,01; ∆∆ р2<0,05; – достовірна різниця значень стосовно даних у
хворих з ГП

Активність ліпази у крові хворих груп дослідження суттєво

збільшувалась стосовно даних у контролі: у 1,9 разів у осіб з атеросклерозом,

р0,01, у 1,6 разів у порівняльної групи, р0,01, р10,05, та у 2 рази у осіб

основної групи, р0,01, р20,05.

Привертало увагу, що найбільші значення коефіцієнту атерогенності

досліджувались у хворих на атеросклероз та у осіб з коморбідною патологією
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основної групи, які були у 5,8 рази та у 4,9 рази, відповідно, вище стосовно

даних у контролі, р0,01, р10,05, р20,05.

Проведений аналіз ліпідного спектру крові у хворих на атеросклероз з

ГП (основна група) та у осіб з ГП (порівняльна група) у залежності від

ступеня важкості генералізованого пародонтиту показав (табл. 4.3), що з

поглибленням дистрофічно – запальних процесів у пародонті зростає вміст у

крові загального холестерину, який досягав максимальних значень при ГП ІІІ

ступеня важкості та був вище стосовно даних у контролі: на 79,41% у

основній групі, р0,01, р10,05, р20,05, та на 42,21% у порівняльній групі,

р0,01, р10,01.

Привертало увагу, що активність ліпази у крові досліджуваних

основної групи вірогідно зростала при усіх ступенях важкості ГП, р0,01, та

при ГП ІІІ ступеня важкості характеризувалась максимальними значеннями,

які були у 2,3 рази вище стосовно даних у контролі, р, р1, р20,01. Водночас,

у хворих порівняльної групи підвищення активності ліпази у крові носило

поміркований характер, р0,05, та відзначалось максимальними значеннями

при ГП ІІІ ступеня важкості – 41,953,42 од., р, р1, р20,05.

Рівень тригліцеридів у крові осіб груп дослідження вірогідно зростав зі

збільшенням ступеня важкості ГП. Так, у хворих основної групи відзначали

зростання вмісту тригліцеридів у крові: при ГП початкового-І ступеня

важкості – у 2,2 рази, р  0,01, при ГП ІІ ступеня – у 3,3 рази, р, р2  0,01,

р1 0,05, та при ГП ІІІ ступеня – у 3,4 рази, р 0,01, р1, р2 0,05, стосовно

значень у контрольній групі. Водночас, у обстежених порівняльної групи

зростання вмісту тригліцеридів у крові носило менш виражений характер,

проте відрізнялось статистичною значущістю від даних до лікування, р0,05,

досягаючи максимальних значень при ГП ІІІ ступеня важкості, р0,01.

Встановлено, що вміст ЛПНЩ у крові хворих основної групи вірогідно

зростав: при ГП ІІ ступеня важкості – на 41,39%, р0,05, р10,05, та при ГП

ІІІ ступеня – на 60,22%, р, р1, р20,05, стосовно даних контрольної групи.
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Таблиця 4.3 – Ліпідний спектр крові у хворих груп дослідження (Mm)

Параметри
Контрольна

група
n=25

Основна група,
(хворі з АТ+ГП, n=76)

Порівняльна група
(хворі з ГП, n=27)

ГП поч. – І ст.
n=11

ГП ІІ ст.,
(n=32)

ГП ІІІ ст.,
(n=33)

ГП поч.– І ст.,
(n=10)

ГП ІІ ст.,
(n=7)

ГП ІІІ ст.,
(n=10)

Загальний
холестерин,
ммоль/л

3,790,25
5,670,34
•,∆∆

6,231,45
•

6,800,60
•,∆∆

4,480,23
••

5,100,34
•

5,390,36
•*

Активність ліпази,
ммоль/л 35,03,32

59,804,25
•,∆

70,924,49
•,∆

79,864,82
•,*,∆

37,503,35 39,703,38 41,953,42

Тригліцериди,
ммоль/л 0,960,19

2,070,30
•

3,180,41
•,**,∆

3,290,44
•,**,∆∆

1,520,20
••

1,740,22
••

1,960,24
•

ЛПНЩ, ммоль/л 1,860,22 2,000,24
2,630,29

••
2,950,32
•• ** ∆∆

1,900,23 1,970,25 2,100,27

ЛПВЩ, ммоль/л 1,760,16
1,200,14

••
0,870,12
•,∆∆

0,750,10
•,**

1,590,17 1,370,19
1,150,21

••
Коефіцієнт

атерогенності 1,150,56
3,730,63
••,∆∆

6,160,70
••,**,∆

8,061,05
•,*,∆

1,820,67 2,720,89
3,680,93

••
• р<0,01; •• р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних у контрольній групі
* р1<0,01, **р1<0,05 – достовірна різниця значень при ГП початкового-І ступеня
∆ р2<0,01; ∆∆ р2<0,05; – достовірна різниця значень стосовно даних порівняльної групи
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У той же час, у хворих порівняльної групи значення рівня ЛПНЩ при

усіх ступенях важкості ГП хоча і зростали, однак не відрізнялись

статистичною значущістю від даних до лікування, р, р10,05.

Слід зазначити, що вміст ЛПВЩ у крові вірогідно зменшувався тільки

у хворих на ГП на тлі атеросклерозу: при ГП початкового-І ступеня важкості

– на 31,82%, р0,05, при ГП ІІ ступеня – на 50,57%, р0,01, р20,05, та при

ГП ІІІ ступеня – на 57,39%, р  0,01, р2  0,05. При цьому у осіб з ГП без

супутніх соматичних захворювань вміст ЛПВЩ у крові вірогідно

зменшувався тільки при ГП ІІІ ступеня важкості на 34,66%, стосовно значень

у контролі, р0,05, р10,05.

Коефіцієнт атерогенності у осіб основної групи збільшувався від 3,730,63

при ГП початкового-І ступеня важкості, р, р2  0,05 до 8,06  1,05 при ГП ІІІ

ступеня важкості, р, р1, р2  0,01. У порівняльній групі значення коефіцієнту

атерогенності при ГП початкового-І ступеня важкості дорівнювали даним у

контролі, р0,05 та були у 3,0 рази вище референтних значень при ГП ІІІ ступеня

важкості, р0,05.

Таким чином, стан ліпідного складу крові у хворих на генералізований

пародонтит на тлі атеросклерозу, характеризувався порушенням транспорту

холестерину, що виражалось в підвищенні рівнів загального холестерину,

тригліцеридів і активності ліпази, збільшенні вмісту ЛПНЩ при

відповідному зниженні концентрації ЛПВЩ. Величина коефіцієнту

атерогенності демонструвала виражений атерогенний характер

ліпідотранспортної системи у даної групи хворих. Оцінивши характер змін

ліпідного спектру крові, встановили, що найбільший дисбаланс ліпідного

метаболізму визначався при ГП ІІІ ступеня важкості, що підкреслює роль

дисліпідемії на розвиток ендотеліальної дисфункції.

Ліпідний метаболізм у ротовій рідині в хворих груп дослідження

вивчали за вмістом тригліцеридів та активність ліпази. У результаті

проведених досліджень було встановлено (рис. 4.2), що у осіб контрольної
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групи рівень тригліцеридів у ротовій рідині становив 0,0350,006 ммоль/л.

При цьому, максимальний вміст тригліцеридів у ротовій рідині був у хворих

на атеросклероз та у осіб з коморбідною патологією (АТ+ГП), який

перевищував дані у контролі у 4,2 рази та у 3,9 рази, відповідно, р  0,01.

Водночас, найменше зростання рівня тригліцеридів у ротовій рідині

досліджували у осіб з ГП порівняльної групи, який перевищував дані у

контролі у 2,3 рази, р  0,05. Слід зауважити, що значення концентрації

тригліцеридів у ротовій рідині хворих груп дослідження не відрізнялись

статистичною значущістю при міжгруповому порівнянні, р1, р20,05.

Рисунок 4.2 – Ліпідний спектр ротової рідини у хворих груп

дослідження (ммоль/л)

Активність ліпази у осіб груп дослідження вірогідно знижувалась у

ротовій рідині хворих стосовно даних у практично здорових обстежених

контрольної групи: на 43,71% – у хворих з атеросклерозом, на 33,55% – у
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осіб з ГП порівняльної групи та на 41,94% – у обстежених з коморбідною

патологією основної групи, р  0,01. При цьому, при між груповому

порівнянні, значення активності ліпази у ротовій рідині не відрізнялись

статистичною значущістю між собою, р1, р20,05.

Проаналізувавши динаміку вмісту тригліцеридів і активності ліпази,

встановили (табл. 4.4), що у осіб основної групи значення рівня тригліцеридів у

ротовій рідині зростали з поглибленням дистрофічно-запальних процесів у

пародонті: від 0,0860,013 ммоль/л при ГП початкового-І ступеня важкості, р,

р20,01, до 0,1370,03 ммоль/л при ГП ІІ ступеня важкості, р0,01, р1, р20,05,

досягаючи максимальних значень при ГП ІІІ ступеня важкості – 0,188  0,04

ммоль/л, яке перевищувало дані у контролі у 5,4 рази, р0,01, р10,05, р20,05.

Таблиця 4.4 – Ліпідний спектр ротової рідини у хворих на

генералізований пародонтит основної та порівняльної груп (Mm)

Пара-
метри

Контро-
льна
група
n=25

Основна група,
(хворі з АТ+ГП, n=76)

Порівняльна група
(хворі з ГП, n=27)

ГП
поч.-І ст.,
(n=11)

ГП
ІІ ст.,
(n=32)

ГП
ІІІ ст.,
(n=33)

ГП
поч.-І ст.,
(n=10)

ГП
ІІ ст.,
(n=7)

ГП
ІІІ ст.,
(n=10)

ТГ,
ммоль/л

0,035
0,006

0,086
0,013
•,�

0,137
0,03
•

0,188
0,04
•,**

0,057
0,01

0,079
0,02
••

0,101
0,02
•

Ліпаза,
од/л

6,20
0,39

4,90
0,29
••

3,60
0,25
•,*

2,30
0,18
•,*,∆

5,10
0,32
••

4,00
0,28
•,**

3,25
0,20
•,*

Примітки:
•р<0,01, ••р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних контрольної
групи
*р1<0,01; **р1<0,05; – достовірна різниця значень стосовно даних у хворих
з ГП початкового – І ступеня
∆ р2<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних порівняльної групи
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У той же час, у хворих на ГП порівняльної групи вірогідне зростання

даних параметру, котрий аналізували, визначалось при ГП ІІ ступеня важкості,

р0,05, р10,05, яке досягало максимальних значень при ГП ІІІ ступеня важкості,

та перевищувало дані у контролі у 2,9 рази, р0,01, р1, р20,05.

Активність ліпази у ротовій рідині хворих обох груп дослідження

знижувалась з поглибленням дистрофічно-запальних змін у тканинах

пародонта, однак у осіб основної групи цей процес відбувався динамічніше.

Так, у хворих з коморбідною патологією визначали зниження активності

ліпази у ротовій рідині стосовно даних у контролі: при ГП початкового-І

ступеня важкості – на 21,0%, р0,05; при ГП ІІ ступеня важкості – на 41,94%,

р, р10,01; при ГП ІІІ ступеня важкості – на 62,90%, р, р1, р20,01. Водночас,

у осіб хворих на ГП порівняльної групи досліджували зниження активності

ліпази у ротовій рідині: на 17,75% при ГП початкового-І ступеня важкості,

р0,05; на 35,48% при ГП ІІ ступеня важкості, р, р10,05, та на 47,58% при

ГП ІІІ ступеня важкості, р, р1, р20,01.

Таким чином, накопичення тригліцеридів у ротовій рідині хворих на

атеросклероз з ГП ймовірно, обумовлює їх атерогенний вплив на судинний

компонент пародонта, що у більшості маніфестується при ГП ІІІ ступеня

важкості. Підвищення рівня тригліцеридів у ротовій рідині обумовлюється

низькою активністю ліпази та були вірогідно нижче при усіх ступенях

важкості ГП у групах дослідження стосовно даних у практично здорових

людей контрольної групи, р0,01, р0,05.

4.3. Вміст цитокінів у біологічних рідинах у хворих на

генералізований пародонтит на тлі атеросклерозу

Патогенез атеросклерозу значною мірою зумовлений запальним

компонентом, наявним вже на етапі виникнення первинних змін у стінці
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судин [50, 201, 202, 259]. Тому, рахували за доцільне вивчити рівень

прозапальних цитокінів у крові та ротовій рідині у хворих груп дослідження.

У результаті проведених досліджень встановлено (рис. 4.3), що у

практично здорових осіб контрольної групи вміст цитокіну IL-1 становив

25,31 3,71 пг/мл. У хворих на атеросклероз (АТ) та у осіб з коморбідною

патологією (АТ+ГП) вміст IL-1 у крові був практично однаковим, р10,05,

та у середньому, перевищував дані у контролі на 2,4 рази, р0,01.

У осіб з ГП порівняльної групи вміст IL-1 у крові був у 1,6 рази, р0,05

та у 1,5 рази, р20,05, нижче, стосовно даних у контролі та середнього значення

у осіб з атеросклерозом та хворих з коморбідною патологією, відповідно.

Рисунок 4.3 – Вміст прозапальних цитокінів у крові хворих груп

дослідження (пг/мл)

Встановлено, що рівень ФНП- у крові досліджуваних підвищувався

стосовно даних у контролі: на 95,04% – у хворих на атеросклероз, р0,01; на
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41,69% – у осіб з ГП порівняльної групи, р0,05, р10,01; та на 91,86% – у

осіб з ГП на тлі атеросклерозу, р0,01, р10,05, р20,01.

Привертало увагу, що зі збільшенням ступеня важкості ГП, відбувалось

зростання у крові досліджуваних основної та порівняльних груп вмісту

прозапальних IL-1 та ФНП- , однак у хворих основної групи цей процес

носив більш виражений негативний характер (табл. 4.5).

Таблиця 4.5 – Вміст прозапальних цитокінів у крові хворих на

генералізований пародонтит основної і порівняльної груп (Mm)

Пара-
метри

Контро-
льна
група
n=25

Основна група,
(хворі з АТ+ГП, n=76)

Порівняльна група
(хворі з ГП, n=27)

ГП
поч.-І
ст.,

(n=11)

ГП
ІІ ст.
(n=32)

ГП
ІІІ ст.
n=33

ГП
поч.-І
ст.

(n=10)

ГП
ІІ ст.,
(n=7)

ГП
ІІІ ст.,
(n=10)

IL-1,
пг/мл

25,31
3,71

46,42
3,82
•,��

57,53
3,95
•,**,��

78,75
4,48
•,*,∆,�

33,39
3,84

41,47
3,96
••

49,55
4,08
•,**

ФНП-
,

пг/мл

24,2
1,0

35,30
2,10
•,��

46,44
2,62
•,*,�

57,56
2,90
•,*,∆∆,�

29,25
2,06
••

34,29
2,30
•

39,34
2,54
•,*

Примітки:
•р<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних контролі.
*р1<0,01;**р1<0,05; – достовірна різниця значень стосовно даних у хворих з
ГП початкового - І ступеня.
∆р2<0,01; ∆∆р2<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних
порівняльної групи.

Так, у хворих з коморбідною патологією рівень IL-1  у крові

збільшувався від 46,423,82 пг/мл при ГП початкового-І ступеня важкості,

р0,01, р2 0,05, до 57,533,95 пг/мл при ГП ІІ ступеня важкості, р0,01,
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р10,05, досягаючи найвищих значень при ГП ІІІ ступеня важкості, які у 3,0

рази, р1,р20,01 перевищували дані у осіб контрольної групи, р0,01.

У досліджуваних порівняльної групи значення вмісту IL-1 у крові при

ГП початкового-І ступеня важкості вірогідно не відрізнялись від даних у

контролі, р0,05, проте були вище: у 1,6 рази при ГП ІІ ступеня важкості,

р0,05, р10,05, та у 2,0 рази при ГП ІІІ ступеня важкості, р0,01, р10,05.

Вміст ФНП- у хворих на ГП обох груп дослідження зростав стосовно

даних у контролі, р0,01, 0,05. Однак, у осіб основної групи вміст ФНП- у

крові перевищував аналогічні значення у осіб порівняльної групи: при ГП

початкового-І ступеня важкості – на 17,14%, р3  0,05; при ГП ІІ ступеня

важкості – на 26,17% та при ГП ІІІ ступеня важкості – на 31,65%, р30,01.

Таким чином, аналіз отриманих результатів свідчить про статистичне

достовірне посилення продукції IL-1  та ФНП-  у крові хворих на

атеросклероз та при коморбідній патології.

Рисунок 4.4 – Вміст прозапальних цитокінів у ротовій рідині хворих

груп дослідження (пг/мл)
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Аналіз значень концентрацій прозапальних цитокінів у ротовій рідині

хворих груп дослідження показав їх зростання стосовно даних у практично

здорових осіб контрольної групи (рис. 4.4).

Привертало увагу, що найвищі дані рівня IL-1 визначали у хворих на

ГП основної і порівняльної груп, які перевищували значення у контролі: на

36,25%, р, р1, р2  0,01 та на 21,41%, р, р1  0,01, відповідно. У осіб з

атеросклерозом значення параметру, який аналізували були найнижчими,

проте перевищували дані у контролі на 11,41%, р0,05.

При цьому, динаміка значень рівня ФНП- у ротовій рідині носила

подібний характер, яка обумовлювалася максимальними значеннями у осіб

основної та порівняльної груп і меншими у хворих на атеросклероз стосовно

даних у контролі. Так, вміст ФНП-  у ротовій рідині був вище стосовно

даних у контролі: у 1,7 рази у хворих з атеросклерозом, р0,01; у 2,2 рази у

осіб з ГП порівняльної групи, р0,01, р10,05; у 3,0 рази – у досліджуваних з

ГП на тлі атеросклерозу основної групи, р, р1, р20,01.

Аналіз значень вмісту прозапальних цитокінів ротовій рідині хворих

основної і порівняльних груп у залежності від ступеня важкості ГП

представлені у таблиці 4.6.

Встановлено, що при поглибленні дистрофічно-запальних процесів у

тканинах пародонта значення рівнів IL-1  та ФНП-  у ротовій рідині

зростали в обох групах дослідження. Так, у осіб основної групи спостерігали

зростання IL-1 у ротовій рідині від 103,822,78 пг/мл при ГП початкового-І

ступеня, р0,01 до 126,502,90 пг/мл при ГП ІІ ступеня, а при ГП ІІІ ступеня

значення показника, котрий аналізувався, було на 48,0% вище стосовно

даних у контролі, р, р1  0,01, р2  0,05. У осіб порівняльної групи

спостерігалась аналогічна тенденція: вміст IL-1  у ротовій рідині

збільшувався від 96,20  2,98 пг/мл при початкових формах ГП, р  0,05 до

105,343,00 пг/мл при ГП ІІ ступеня, р0,01, р10,05. При ГП ІІІ ступеня
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значення рівня IL-1 у ротовій рідині перевищувало значення у контролі на

36,05%, р, р1, р20,01.

Аналогічний характер носила динаміка значень концентрації ФНП- у

ротовій рідині у хворих груп дослідження. Визначали зростання рівнів ФНП-

 у ротовій рідині хворих основної групи: при початкових формах ГП у 1,7

рази, р0,01; при ГП ІІ ступеня – у 3,2 рази, р, р10,01, р20,05; при ГП ІІІ

ступеня – у 3,9 рази, р, р10,01, р20,05, стосовно даних у контролі.

Таблиця 4.6 – Вміст прозапальних цитокінів у ротовій рідині хворих на

генералізований пародонтит основної і порівняльних груп (Mm)

Пара-

метри

Контро-

льна

група

n=25

Основна група,

(хворі з АТ+ГП, n=76)

Порівняльна група

(хворі з ГП, n=27)

ГП

поч.-І

ст.,

(n=11)

ГП

ІІ ст.

(n=32)

ГП

ІІІ ст.

n=33

ГП

поч.-І

ст.,

(n=10)

ГП

ІІ ст.,

(n=7)

ГП

ІІІ ст.,

(n=10)

IL-1,

пг/мл

88,80

2,65

103,82

2,78

•

126,50

2,90

•,*

131,43

3,26

•,*,∆

96,20

2,98

105,34

3,00

•,**

120,82

3,05

•,*

ФНП-,

пг/мл

15,00

2,13

26,11

2,40

•

218,22

3,06

•,*

59,85

3,12

•,*,∆∆

20,22

2,17

32,48

2,40

•,*

44,77

2,65

•,*

Примітки:
•р<0,01; ••р<0,05; – достовірна різниця значень стосовно даних контролі
*р1<0,01– достовірна різниця значень стосовно даних у хворих з ГП поч.-І
ст.
∆р2<0,01; ∆∆р2<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних
порівняльної групи
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У осіб порівняльної групи вміст ФНП- у ротовій рідині змінювався

не так динамічно і коливався від 20,222,17 пг/мл при початкових формах ГП,

р0,05 до 44,772,65 пг/мл при ГП ІІІ ступеня, р, р1, р20,01.

Отже, у хворих на ГП на тлі атеросклерозу простежувався більш

виражений дисбаланс цитокінового профілю у біологічних рідинах, який

зростав зі збільшенням інтенсивності дистрофічно-запальних процесів у

тканинах пародонта.

Висновок до розділу 4.

У результаті проведених досліджень з’ясовано, що підвищений рівень

глікозаміноглікану і його фракцій у хворих на генералізований пародонтит на

тлі атеросклерозу, який був вищим стосовно даних у практично здорових

осіб контрольної групи за вмістом глікозаміноглікану загального – на 60,22%,

р  0,01, ІІ фракції глікозаміноглікану – на 57,18%, р  0,05, та

глікозаміноглікану ІІІ фракції – на 61,88%, р  0,05, запускають каскад

негативних змін ліпідного метаболізму та збільшення продукції

прозапальних цитокінів, що сприяє ініціації та більш інтенсивному перебігу

дистрофічно-запальних захворювань тканин пародонта.

Стан ліпідного складу крові у хворих на генералізований пародонтит

на тлі атеросклерозу, характеризувався збільшення рівнів загального

холестерину – у 1,6 разів, р<0,05, тригліцеридів – у 3,0 рази, р<0,01,

ліпопротеїнів низької щільності – у 1,5 разів, р0,05, активності ліпази – у 2

рази, р<0,01, коефіцієнту атерогенності – у 4,9 рази, р<0,01, концентрацій

цитокінів IL-1β – у 2,4 рази, ФНП-α – у 1,9 рази, р<0,01, на тлі зниження

ліпопротеїнів високої щільності – у 2 рази, р<0,01, стосовно даних у

практично здорових осіб контрольної групи. При цьому у ротовій рідині

хворих на генералізований пародонтит при атеросклерозі спостерігалось

підвищення рівнів тригліцеридів – у 3,9 рази, р<0,01, концентрацій цитокінів

IL-1β – у 1,5 разів, ФНП- – у 3,0 рази, р<0,01, на тлі зниження активності

ліпази – у 1,7 рази, р<0,01, стосовно даних у осіб контрольної групи.
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РОЗДІЛ 5

ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ МІСЦЕВОГО І ЗАГАЛЬНОГО

ЛІКУВАННЯ ТА ПРОФІЛАКТИКИ ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО

ПАРОДОНТИТУ У ХВОРИХ НА АТЕРОСКЛЕРОЗ

5.1. Ефективність лікувально-профілактичних заходів

генералізованого пародонтиту початкового-І ступеня важкості у хворих

на атеросклероз за даними клінічних і лабораторних досліджень

Ефективність лікування генералізованого пародонтиту (ГП)

початкового-І ступеня важкості оцінювали на основі динаміки клінічних,

індексних і лабораторних досліджень у 26 хворих на атеросклероз: 15 осіб

(57,69 %), у яких курація дистрофічно-запальних уражень тканин пародонта

проводилась згідно запропонованого нами лікувального комплексу (основна

група) та у 11 хворих (42,32%), у яких лікування даного захворювання

проводилось відповідно до «Протоколів надання медичної допомоги» МОЗ

України за спеціальністю «Терапевтична стоматологія» (контрольна група).

Після лікування (7 днів) проводили повторний огляд хворих

досліджуваних груп, при якому було відзначено відсутність побічних реакцій

після застосування запропонованих медикаментозних заходів. При

обстеженні осіб основної групи досліджували, що на 4-5-ту добу після

проведеного лікування зникали больові відчуття у яснах, неприємний запах з

порожнини рота, суттєво знижувались кровоточивість та набряк ясен.

Об’єктивно виявляли значне покращення стану м’яких тканин пародонта:

ясна набували блідо-рожевого кольору, структура їх ставала більш щільною

(рис. 5.1). У групі контролю після проведеного лікування ГП початкового-І

ступеня важкості, відповідно до загальноприйнятих протоколів, покращення

стану ясен та зниження кровоточивості спостерігали на 6–7й день після

проведеного лікування.
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Рисунок 5.1 – Фотографічне зображення фронтальної ділянки зубних

рядів хворого П. Амбулаторна карта № 76. Діагноз: Атеросклероз,

генералізований пародонтит І ступеня важкості (5 днів після початку

лікування генералізованого пародонтиту).

Повторні стоматологічні огляди хворих були проведені через 1 місяць

і 6 місяців. При зборі анамнезу та суб’єктивних даних пацієнтів основної

групи через 1 та 6 місяців відзначали відсутність болю, дискомфорту,

кровоточивості і набряклості ясен. При візуальному обстеженні спостерігали

фізіологічний колір та структуру ясен, які щільно прилягали до зубів. Однак,

спостерігались незначні локалізовані запальні зміни із незначною

кровоточивістю у ділянках протезних конструкцій. Хворі контрольної групи,

які проходили лікування за загальноприйнятими стандартними через 1 та 6

місяців, скаржились на дискомфорт і кровоточивість ясен під час чищення

зубів. Візуальний огляд виявив гіперемію і набряклість ясен генералізованого

характеру, їх кровоточивість.
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Для підтвердження отриманих результатів клінічного спостереження

провели оцінку стану тканин пародонта з використанням пародонтологічних

і гігієнічного індексів у процесі лікування.

У результаті проведених досліджень встановлено (рис. 5.2), що через

7 днів після лікування значення папілярно-маргінально-альвеолярного

індексу (РМА) знижувалось, як у основній, так і контрольній групах, однак

отримані значення не відрізнялись статистичною значущістю від вихідних

даних, р, р1>0,05.

Рисунок 5.2 – Показники індексу РМА у групах дослідження з ГП

початкового-І ступеня важкості, у різні терміни спостереження, (%)

Через 1 місяць після лікування у хворих на ГП початкового-І ступеня

важкості значення індексу РМА знижувались в обох групах дослідження

стосовно даних до лікування: на 41,56 % – у основній, р<0,01, та на 18,82 % –

у контрольній групі, р>0,05, р1<0,05. Через 6 місяців після лікування

значення даного індексу у осіб основної групи становило 12,56±1,54% з

редукцією показника 46,90%, р<0,01. При цьому, у пролікованих контрольної

групи дані РМА зростали і вірогідно не відрізнялись від значень до лікування,



134

р>0,05, та були у 1,9 рази вище стосовно значень у хворих основної групи,

р1<0,01.

Аналіз значень пародонтального індексу (РІ) у основній групі (табл.

5.1) підтверджував ефективність застосованого нами лікувального комплексу

при курації ГП початкового-І ступеня важкості, що доводилося зниженням

даного показника, котрий вивчали через 7 днів – 1 місяць, р>0,05, з

досягненням мінімальних значень (0,69±0,04 бали) через 6 місяців після

лікування з редукцією показника 28,12 %, р<0,05.

Таблиця 5.1 – Показники індексу РІ у групах дослідження з ГП

початкового-І ступеня важкості, у різні терміни спостереження, (M±m)

Групи
дослідження

Терміни спостереження

До лікування
Через 7 днів

після
лікування

Через 1
місяць після
лікування

Через 6
місяців після
лікування

Основна
група, (n=15)

0,96±0,09 0,89±0,07 0,76±0,05
0,69±0,04 ••

(28,12%)

Контрольна
група, (n=11)

0,95±0,09 0,92±0,08 0,89±0,07 0,92±0,08 **

Примітка: (%) – редукція показника
•• р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних до лікування
** р1<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних основної групи

У той же час, у хворих контрольної групи значення індексу РІ в усі

терміни спостереження після лікування дорівнювало вихідним значенням та

перевищувало дані у хворих основної групи на 33,33 %, р1<0,05.

Оцінка стану тканин пародонта за індексом кровоточивості ясенних

сосочків (РВІ) у хворих з ГП початкового-І ступеня важкості на тлі
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атеросклерозу (рис. 5.3) вказувала на лінійну кровотечу ясенних сосочків до

лікування в обох групах дослідження, яка характеризувалась середнім

значенням індексної оцінки 2,04±0,27 бали. Через 7 днів після лікування

значення даного параметру знижувались в обох групах дослідження, однак

отримані дані вірогідно не відрізнялись від значень до лікування, р>0,05.

Через 1 місяць після проведеного лікування значення індексу РВІ

знижувалось в обох групах дослідження, однак редукція показнику, котрий

вивчали була вище у основній групі, ніж у контрольній (45,82% проти

33,33%, р<0,05, р1>0,05).

Рисунок 5.3 – Показники індексу РВІ у групах дослідження з ГП

початкового-І ступеня важкості, у різні терміни спостереження, (бали)

Через 6 місяців після лікування значення індексу РВІ у хворих

основної групи становило 0,73±0,13 бали з редукцією показника 64,04%,

р<0,01. При цьому, оцінка індексу РВІ вказувала на відсутність

кровоточивості ясенних сосочків. У той же час, у осіб контрольної групи, у

даний термін дослідження, значення даного показника зростали і

дорівнювали вихідним даним, р>0,05, р1<0,01.
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Вимірювання втрати епітеліального прикріплення (ВЕП) показало

(табл. 5.2), що до лікування значення даного показника у хворих груп

дослідження до лікування, у середньому, дорівнювало 2,91±0,22мм. Через 7

днів після лікування дані ВЕП істотно не зменшувались і дорівнювали

вихідним значенням у осіб обох груп дослідження, р, р1>0,05.

Таблиця 5.2 – Показники втрати епітеліального прикріплення (ВЕП) у

групах дослідження з ГП початкового-І ступеня важкості, у різні терміни

спостереження, (M±m)

Групи
дослідження

Терміни спостереження

До лікування
Через 7 днів

після
лікування

Через 1
місяць після
лікування

Через 6
місяців після
лікування

Основна
група,
(n=15)

2,92±0,23 2,42±0,19
1,34±0,12•
(54,11 %)

0,96±0,09 •
(67,12 %)

Контрольна
група,
(n=11)

2,90±0,22 2,80±0,21
2,20±0,18••*
(24,14 %)

2,45±0,17 *

Примітка: (%) – редукція показника
• р<0,01,••р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних до
лікування
* р1<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних основної групи

Через 1 місяць спостережень значення даного параметру знижувалось

в обох групах: до 1,34±0,12 мм в основній групі, з редукцією показника

54,11%, р<0,01, і до 2,20±0,18 мм у контрольній групі, з редукцією показника

24,14%, р<0,05, р1<0,01. Через 6 місяців після лікування у осіб основної

групи значення ВЕП дорівнювало 0,96±0,09 мм і було нижче вихідних

значень на 67,12%, р<0,01. Водночас, у хворих контрольної групи, в

аналогічний термін спостереження, значення ВЕП зростало до 2,45±0,17 мм і

не відрізнялось статистичною значущістю від даних до лікування, р>0,05.
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При цьому, середнє значення ВЕП у хворих контрольної групи перевищувало

даний показник у осіб основної групи у 2,6 рази, р1<0,01.

Через 1–6 місяців після проведених лікувально-профілактичних

заходів у осіб основної групи стан гігієни порожнини рота оцінювали як

«добрий» за критеріями спрощеного індексу гігієни ротової порожнини

Green-Vermillion (OHI-S) при редукції показника 47,58%, р<0,01. У осіб

контрольної групи, у аналогічний термін спостереження, визначали

зростання значень індексу OHI-S, які через 6 місяців після лікування

дорівнювали вихідним даним, р>0,05, і розцінювалось як «незадовільний»

гігієнічний стан порожнини рота. Слід підкреслити, що через 6 місяців після

лікування значення індексу OHI-S у хворих контрольної групи перевищували

даний показник у хворих основної групи у 1,7 рази, р1<0,01.

Ефективність запропонованого нами лікувально-профілактичного

комплексу при курації ГП початкового-І ступеня важкості у хворих на

атеросклероз підтверджувалась позитивною динамікою значень ліпідних і

імунологічних параметрів у ротовій рідині (рис. 5.4).

Так, через 1 місяць після проведеного лікування ГП початкового-І

ступеня важкості у осіб основної групи, вміст тригліцеридів у ротовій рідині

вірогідно знижувався та був на 41,87% нижче стосовно даних до лікування,

р<0,05. Мінімальні значення показника, котрий вивчали, спостерігали через 6

місяців після лікування, редукція якого складала 48,84%, р<0,05.

У той же час, у хворих контрольної групи після лікування ГП

початкового-І ступеня важкості, значення рівня тригліцеридів у ротовій

рідині в усі терміни спостереження не відрізнялися статистичною

значущістю від даних до лікування, р>0,05. При цьому, у хворих основної

групи, значення даного параметру було у 2,0 рази нижче порівняно з таким у

осіб контрольної групи.
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Рисунок 5.4 – Показники вмісту тригліцеридів у ротовій рідині хворих у

групах дослідження з ГП початкового-І ступеня важкості, у різні терміни

спостереження, (ммоль/л)

Активність ліпази у ротовій рідині хворих груп дослідження (табл.

5.3), незалежно від застосованих методів лікування ГП початкового-І ступеня

важкості, через 7 днів після лікування підвищувалась, але отримані значення

даного показника не відрізнялись статистичною значущістю від вихідних

даних, р>0,05. Через 1 місяць після лікування, у хворих основної групи, у

результаті застосування розпрацьованого нами лікувально-профілактичного

комплексу, спостерігали вірогідне збільшення активності ліпази у ротовій

рідині, яке було на 19,18 % вище стосовно даних до лікування, р<0,05.

У хворих контрольної групи, в результаті застосування традиційних

методів лікування ГП початкового-І ступеня важкості, у аналогічний термін

спостереження, активність ліпази у ротовій рідині зростала на 7,58 %, однак

отримане значення вірогідно не відрізнялось від вихідних даних, р>0,05.

Через 6 місяців після лікування у осіб основної групи досліджували

подальше зростання активності ліпази у ротовій рідині, що було вище даних

до лікування на 27,14%, р<0,05. Водночас, у хворих контрольної групи
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активність ліпази у ротовій рідині була на 21,35 % нижче, ніж у хворих

основної групи, р1<0,05, і не відрізнялись статистичною значущістю від

вихідних даних, р>0,05.

Таблиця 5.3 – Показники динаміки активності ліпази у ротовій рідині

хворих у групах дослідження з ГП початкового-І ступеня важкості, у різні

терміни спостереження, (M±m)

Групи
дослідження

Терміни спостереження

До лікування
Через 7 днів

після
лікування

Через 1
місяць після
лікування

Через 6
місяців після
лікування

Основна
група, (n=15) 4,90±0,29 5,33±0,30 5,84±0,32 •• 6,23±0,34 ••

Контрольна
група, (n=11) 4,88±0,28 5,10±0,29 5,25±0,30 4,90±0,29 **

Примітка:
•• р<0,01– достовірна різниця значень стосовно даних до лікування
** р1<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних у основній групі

Ефективність запропонованого нами лікувально-профілактичного

комплексу при курації ГП початкового-І ступеня важкості у хворих на

атеросклероз основної групи підтверджувалась позитивною динамікою

вмісту цитокіну IL-1 у ротовій рідині в усі терміни спостереження (рис. 5.5).

У хворих груп дослідження на 7 добу після лікування вміст цитокіну

IL-1 у ротовій рідині знижувався: на 10,81% у основній, р<0,05, та на 3,10%

у контрольній групах, р>0,05, р1<0,05. Через 1 місяць після лікування ГП

початкового-І ступеня важкості у хворих на атеросклероз, визначали

подальше вірогідне зниження даного показника, р<0,01, 0,05, однак у осіб

контрольної групи рівень цитокіну IL-1 у ротовій рідині був вищим, ніж у

хворих основної групи на 27,22%, р1<0,01.
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Рисунок 5.5 – Показники динаміки рівня цитокіну IL-1  у ротовій

рідині хворих у групах дослідження з ГП початкового-І ступеня важкості у різні

терміни спостереження, (nг/мл)

Через 6 місяців після лікування ГП початкового-І ступеня важкості у

хворих на атеросклероз основної групи концентрація цитокіну IL-1  у

ротовій рідині залишалась вірогідно нижчою стосовно даних до лікування з

редукцією показника 23,57%, р<0,01. Водночас, у хворих контрольної групи,

значення рівня цитокіну IL-1  у ротовій рідині зростало і вірогідно не

відрізнялось від даних до лікування, р>0,05 та було на 23,73% вище ніж у

осіб основної групи, р1<0,01.

Динаміка значень рівня цитокіну ФНП- у процесі лікування ГП

початкового-І ступеня важкості у хворих з атеросклерозом була

повільнішою (табл. 5.4) і характеризувалась позитивними змінами через 1

місяць після лікування у хворих основної групи, що підтверджувалось

зниженням вмісту цитокіну ФНП- у ротовій рідині на 40,88% стосовно

даних до лікування, р<0,01.
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Таблиця 5.4 – Показники динаміки рівня цитокіну ФНП- у ротовій

рідині хворих у групах дослідження з ГП початкового-І ступеня важкості, у

різні терміни спостереження, (M±m)

Групи
дослідження

Терміни спостереження

До лікування
Через 7 днів

після
лікування

Через 1
місяць після
лікування

Через 6
місяців після
лікування

Основна
група, (n=15) 26,15±2,40 21,00±2,26 15,46±2,00 • 18,40±2,15 ••

Контрольна
група, (n=11) 26,11±2,39 23,05±2,32 20,10±2,30 24,83±2,31 **

Примітка: (%) – редукція показника
• р<0,01,•• р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних до
лікування
** р1<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних у основній групі

Через 6 місяців після лікування, вміст цитокіну ФНП-  у ротовій

рідині хворих основної групи, дещо, збільшувався, але залишався на 29,64%

нижче стосовно даних до лікування, р<0,05. У хворих контрольної групи в

усі терміни дослідження значення концентрації цитокіну ФНП- у ротовій

рідині дорівнювали вихідним даним, р>0,05. Після завершення лікування (6

місяців) даний показник перевищував аналогічні дані у осіб основної групи

на 34,94%, р1<0,05.

Отже, застосування запропонованого нами лікувально-

профілактичного комплексу дозволило нам отримати високу ефективність

лікування ГП початкового-І ступеня важкості у хворих на атеросклероз, що

підтверджувалося «стабілізацією» патологічного процесу у 80,0% хворих

основної групи проти 36,36% осіб контрольної групи, р<0,01, яким лікування

ГП проводили за загальноприйнятими методами (рис. 5.6).
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Рисунок 5.6 – Стан тканин пародонта у групах дослідження з ГП

початкового-І ступеня важкості через 6 місяців після проведеного лікування, (%)

Стан тканин пародонта «без змін» об’єктивізували у 20,0% осіб

основної та 36,36 % хворих контрольної групи, р>0,05. «Погіршення» стану

тканин пародонта діагностували тільки у 27,28 % хворих контрольної групи,

р<0,01.

5.2. Ефективність лікувально-профілактичних заходів

генералізованого пародонтиту ІІ ступеня важкості у хворих на

атеросклероз за даними клінічних і лабораторних досліджень

Ефективність лікування генералізованого пародонтиту (ГП) ІІ ступеня

важкості оцінювали на основі динаміки клінічних, індексних і лабораторних

досліджень у 70 хворих на атеросклероз: 41 особи (58,57 %), у яких курація

дистрофічно-запальних уражень тканин пародонта проводилась згідно

запропонованого нами лікувального комплексу (основна група) та у 29

хворих (41,43%), у яких лікування даного захворювання проводилось

відповідно до «Протоколів надання медичної допомоги» МОЗ України за

спеціальністю «Терапевтична стоматологія» (контрольна група).



143

При лікуванні ГП ІІ ступеня усунення ознак запалення досягали у

середньому через 5,17±0,31 відвідувань у хворих основної групи проти

7,80±0,34 відвідувань у хворих групи контролю. Клінічно спостерігали

зменшення явищ гіперемії, набряклості та болючості ясен, припинення

серозно-гнійної ексудації з пародонтальних кишень та кровоточивості ясен,

тобто ліквідацію симптоматичного гінгівіту. При цьому, спостерігали

зменшення або повну відсутність над- і підясенного зубного каменю. Через 1

місяць після лікування у хворих основної групи об’єктивізували зменшення

кровоточивості міжзубних проміжків, оголення шийок зубів, рухомості і

болючості зубів під час прийому твердої їжі. Через 6 місяців після лікування

у хворих основної групи, у яких курація ГП проводилась згідно

розпрацьованої нами методики були відсутні усі класичні ознаки запалення

та не визначалось рухомості зубів.

Результати клінічного огляду хворих на атеросклероз з ГП ІІ ступеня

важкості підтверджувались і доповнювались вивченням динаміки значень

пародонтальних і гігієнічного індексів.

За даними папілярно-маргінально-альвеолярного індексу (РМА), на 7

добу після лікування в обох групах дослідження значення даного параметру

зменшувались (табл. 5.5). Водночас, у аналогічний термін спостереження,

редукція показника у осіб основної групи становило 30,30%, р<0,01, а хворих

контрольної групи – 14,54%, р<0,05.

Через 1 місяць після лікування, у результаті застосування

розпрацьованого нами лікувально-профілактичного комплексу, у хворих

основної групи значення індексу РМА зменшувалось на 63,92% стосовно

вихідних даних (р<0,01) та за критеріями індексу відповідало запальному

процесу легкого ступеня важкості. У осіб контрольної групи, у яких

лікування ГП проводилась за загальноприйнятими методиками, дані індексу

РМА не змінювались –53,45±2,80 %, р<0,05, р1<0,01 та вказували на

наявність симптоматичного гінгівіту середнього ступеня важкості.
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Таблиця 5.5 – Показники індексу РМА у групах дослідження з ГП ІІ

ступеня важкості у різні терміни спостереження, (M±m)

Групи
дослідження

Терміни спостереження

До лікування
Через 7 днів

після
лікування

Через 1
місяць після
лікування

Через 6
місяців після
лікування

Основна
група
n=41

62,73±3,12 43,72±2,80 •
(30,30%)

22,60±2,65 •
(63,92%)

23,80±2,70 •
(62,65%)

Контрольна
група
n=29

62,68±3,11 53,57±2,92••**
(14,54%)

53,45±2,80••*
(14,73%) 60,30±2,94 *

Примітка: (%) – редукція показника
• р<0,01, ••р<0,05– достовірна різниця значень стосовно даних до лікування
*р1<0,01, **р1<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних у
основній групі

Після завершення лікування (6 місяців) у хворих основної групи

значення індексу РМА становило 23,80±2,70%, з редукцією показника

62,65%, р<0,01. У хворих контрольної групи значення даного параметру

дорівнювало даним до лікування, р>0,05, і перевищувало аналогічні дані у

осіб основної групи у 2,5 рази, р1<0,01.

Аналіз значень пародонтального індексу (РІ) показав, що його значення

дещо зменшувалось на 7 добу після лікування в обох групах дослідження,

однак, отримані дані вірогідно не відрізнялись від вихідних значень, р>0,05

(рис. 5.7). Через 1 місяць після лікування у хворих основної групи значення

індексу РІ вірогідно зменшувались при редукції показника 24,44%, р<0,01, та

досягали мінімальних даних (2,03±0,14 бали), через 6 місяців після лікування

з редукцією показника 42,98%, р<0,01. У осіб контрольної групи середнє

значення індексу РІ залишалось без суттєвих змін і дорівнювало даним до

лікування, р>0,05. При цьому, у осіб контрольної групи значення РІ

перевищувало аналогічне у хворих основної групи у 1,7 разів, р1<0,01.
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Рисунок 5.7 – Показники індексу РІ у групах дослідження з ГП ІІ

ступеня важкості, у різні терміни спостереження, (бали)

Подібна динаміка значень прослідковувалась у хворих на

атеросклероз з ГП ІІ ступеня важкості при аналізі індексу кровоточивості

ясенних сосочків (РВІ) (табл. 5.6).

Таблиця 5.6 – Показники індексу РВІ у групах дослідження з ГП ІІ

ступеня важкості, у різні терміни спостереження, (M±m)

Групи
дослідження

Терміни спостереження

До лікування
Через 7 днів

після
лікування

Через 1
місяць після
лікування

Через 6
місяців після
лікування

Основна
група
n=41

2,55±0,22 2,16±0,19 1,82±0,18 ••
(28,63%)

1,38±0,16 •
(45,89%)

Контрольна
група
n=29

2,54±0,22 2,29±0,21 2,00±0,20 2,27±0,21 *

Примітка: (%) – редукція показника
•р<0,01, ••р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних до
лікування
*р1<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних у основній групі
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На 7 добу після лікування значення індексу РВІ хоча і мали тенденцію

до зниження в обох групах дослідження, однак отримані дані не відрізнялись

статистичною значущістю від вихідних значень, р>0,05. Через 1 місяць після

лікування у осіб основної групи визначали позитивну динаміку зменшення

параметру, котрий аналізували з редукцією показника 28,63%, р<0,05. Через

6 місяців після лікування у хворих основної групи значення РВІ становило

1,38±0,16 бали і було на 45,89% нижче стосовно даних до лікування, р<0,01.

У хворих контрольної групи значення індексу РВІ через 1-6 місяців вірогідно

не відрізнялись від даних до лікування, р>0,05, та перевищували значення у

осіб основної групи у 1,6 рази, р1<0,01.

Аналіз значень втрати епітеліального прикріплення (ВЕП) у хворих

на атеросклероз з ГП ІІ ступеня, показав у хворих основної групи вірогідне

покращення значень даного параметру відбувалось через 1 місяць після

лікування, що характеризувалось редукцією показника на 25,37%, р<0,05

(рис. 5.8).

Рисунок 5.8 – Показники втрати епітеліального прикріплення (ВЕП)

у групах дослідження з ГП ІІ ступеня важкості, у різні терміни

спостереження, (мм)
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Мінімальні значення ВЕП у осіб основної групи досліджували через 6

місяців після лікування – 1,86±0,17 мм, що було нижче вихідних даних на

44,48%, р<0,01. У хворих контрольної групи, у яких для лікування ГП ІІ

ступеня важкості застосовувались загальноприйняті методики, значення ВЕП

коливалось від 3,28±0,22 мм через 7 днів після лікування і становили

3,15±0,21 мм через 6 місяців після лікування, р>0,05. Водночас, значення

даного параметру у хворих контрольної групи перевищувало аналогічне у

пролікованих основної групи у 1,7 рази, р1<0,01.

У результаті проведення мотиваційних заходів, скерованих на

покращення індивідуальної гігієни порожнини рота вдалося досягнути

суттєвого покращення гігієнічного стану порожнини рота у хворих на ГП ІІ

ступеня на тлі атеросклерозу, що підтверджувалось даними гігієнічного

індексу Green-Vermillion (OHI-S) (рис. 5.9)

Рисунок 5.9 – Результати лікування і профілактики у хворих з ГП ІІ

ступеня за індексом OHI-S ,(бали)

На 7 добу після лікування покращення значень індексу OHI-S

характеризувалось суттєвим покращенням його даних у хворих груп
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дослідження, незалежно від застосованих лікувально-профілактичних заходів,

що підтверджувалось редукцією показника на 34,46% у основній та на

18,71% у контрольній групах, р, р1<0,01. Через 1 місяць після лікування

досліджували подальше зниження значень параметру, котрий аналізували, р,

р1<0,01, досягало мінімальних значень через 6 місяців досліджень і було

нижче даних до лікування: на 45,95% – у основній, р<0,01, та на 11,91%

контрольної групах, р<0,05. Слід зазначити, що у осіб основної групи, у яких

курація ГП ІІ ступеня супроводжувалась застосуванням запропонованого

нами лікувально-профілактичного комплексу, тенденція покращення значень

індексу OHI-S була більш динамічнішою, а бальна оцінка (1,60±0,06 бали)

вказувала на задовільний гігієнічний стан порожнини рота через 6 місяців

після лікування. Водночас, у осіб контрольної групи, у яких лікування

дистрофічно-запальних процесів проводилось відповідно до

загальноприйнятих методик, значення індексу OHI-S (2,59±0,10 бали)

характеризувалась як незадовільна гігієна порожнини рота.

У результаті застосування розпрацьованого нами лікувально-

профілактичного комплексу для курації ГП ІІ ступеня важкості, вдалося

досягнути низки позитивних змін у біохімічних і імунологічних параметрах

ротової рідини.

Вивчення динаміки рівня тригліцеридів у ротовій рідині показало

(табл. 5.8), що до лікування рівень тригліцеридів у ротовій рідині обстежених

хворих складав у середньому 0,137±0,03 ммоль/л. Суттєве зниження даного

параметру стосовно даних до лікування, спостерігали через 1 місяць: на

39,42% – у основній та на 20,44 % у контрольній групі, р, р1>0,05. Через 6

місяців після лікування у осіб основної групи спостерігали вірогідне

зменшення рівня тригліцеридів у ротовій рідині, при редукції показника

56,94%. У хворих контрольної групи у аналогічний термін спостереження,

значення даного параметру зростало і не відрізнялось статистичною

значущістю від даних до лікування, р>0,05. Водночас, у пролікованих
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контрольної групи значення вмісту тригліцеридів у ротовій рідині

перевищувало аналогічне у хворих основної групи у 2,0 рази, р1<0,05.

Таблиця 5.8 – Показники вмісту тригліцеридів у ротовій рідині

хворих у групах дослідження з ГП ІІ ступеня важкості, у різні терміни

спостереження, (M±m)

Групи
дослідження

Терміни спостереження

До лікування
Через 7 днів

після
лікування

Через 1
місяць після
лікування

Через 6
місяців після
лікування

Основна
група
n=41

0,137±0,03 0,120±0,028 0,083±0,020
0,059±0,019
•• (56,94%)

Контрольна
група
n=29

0,136±0,03 0,128±0,029 0,109±0,025
0,129 ±0,027

**

Примітка: (%) – редукція показника
•• р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних до лікування
** р1<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних у основній групі

Аналіз динаміки значень активності ліпази у ротовій рідині у хворих на

ГП ІІ ступеня важкості (рис. 5.10) не виявив суттєвих позитивних змін

значень параметру, який вивчали на 7 добу після лікування, р>0,05. Через 1

місяць спостережень у обох групах дослідження спостерігали зростання

даного показника: на 36,94% – у основній, р<0,01 та на 24,0% – у

контрольній групі, р<0,05, р1>0,05. Через 6 місяців після лікування позитивна

динаміка значень активності ліпази простежувалась тільки у осіб основної

групи, у якій для лікування ГП ІІ ступеня важкості застосовувався

розпрацьований нами лікувально-профілактичний комплекс. Активність

ліпази у ротовій рідині хворих даної групи дослідження зростав на 51,66%,

р<0,01, стосовно показників до лікування.
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Водночас, у аналогічний термін спостереження у хворих контрольної

групи активність ліпази у ротовій рідині знижувалась і дорівнювала даним до

лікування, р>0,05. Привертало увагу, що у хворих контрольної групи

активність ліпази у ротовій рідині була у 1,4 рази нижче порівняно з даними

у осіб основної групи, р1<0,01.

Рисунок 5.10 – Показники динаміки активності ліпази у ротовій рідині

хворих у групах дослідження з ГП ІІ ступеня важкості, у різні терміни

спостереження, (од/л)

Досліджено, що до лікування рівень цитокіну IL-1 у ротовій рідині

хворих груп дослідження у середньому становив 126,52±2,90 нг/мл (табл. 5.9).

Через 7 днів після проведеного лікування вміст цитокіну IL-1  вірогідно

знижувався у хворих основної групи, з редукцією показника 7,98%, р<0,05. У

даний термін дослідження у осіб контрольної групи не спостерігали

вірогідного зменшення значень даного параметру, р>0,05.

Через 1 місяць після лікування у хворих обох груп дослідження

визначали зменшення концентрації цитокіну IL-1  у ротовій рідині: на

28,64% у основній, р<0,01, та на 8,97% – у контрольній групах, р<0,05,
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р1<0,01. Через 6 місяців після лікування у осіб основної групи, значення

рівня цитокіну IL-1 у ротовій рідині становило 96,21±2,80 нг/мл, що було на

23,95% нижче стосовно вихідних даних, р<0,01. У хворих контрольної групи

значення вмісту цитокіну IL-1 у ротовій рідині вірогідно не відрізнялись від

вихідних даних, р>0,05, і перевищували значення у осіб основної групи на

23,84 %, р1<0,01.

Таблиця 5.9 – Показники динаміки рівня цитокіну IL-1  у ротовій

рідині хворих у групах дослідження з ГП ІІ ступеня важкості, у різні терміни

спостереження, (M±m)

Групи
дослідження

Терміни спостереження

До лікування
Через 7 днів

після
лікування

Через 1 місяць
після

лікування

Через 6
місяців після
лікування

Основна
група
n=41

126,50±2,90
116,40±2,82
•• (7,98%)

90,28±2,74•
(28,64%)

96,21±2,80 •
(23,95%)

Контрольна
група
n=29

126,54±2,90 120,38±2,84
115,20±2,76••*

(8,97%)
119,15±2,80

*

Примітка: (%) – редукція показника
•р<0,01, ••р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних до
лікування
**р1<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних у основній групі

Динаміка значень рівня цитокіну ФНП- у ротовій рідині показала

(табл. 5.10), що у результаті застосування запропонованого нами лікувально-

профілактичного комплексу для курації ГП ІІ ступеня важкості, на 7 добу

після лікування у хворих основної групи спостерігалось зниження значень

вмісту цитокіну ФНП- у ротовій рідині на 23,50% стосовно вихідних даних,

р<0,05. У хворих контрольної групи у аналогічний термін спостереження
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значення рівня цитокіну ФНП-  у ротовій рідині не відрізнялось

статистичною значущістю від даних до лікування, р, р1>0,05.

Через 1 місяць спостереження, у хворих обох груп дослідження,

значення концентрації цитокіну ФНП-  у ротовій рідині знижувалось

стосовно даних до лікування: на 45,95% у основній, р<0,01, та на 21,10% у

контрольній групах, р, р1>0,05. Після завершення лікування (6 місяців) у осіб

основної групи визначали подальше зниження значень рівня цитокіну ФНП-

 у ротовій рідині при редукції показника 62,0%, р<0,01. У хворих

контрольної групи значення даного показника зростало і дорівнювало даним

до лікування. Водночас, значення вмісту цитокіну ФНП- у осіб контрольної

групи перевищувало таку хворих основної групи у 2,3 рази, р1<0,01.

Таблиця 5.10 – Показники динаміки рівня цитокіну ФНП- у ротовій

рідині хворих у групах дослідження з ГП ІІ ступеня важкості, у різні терміни

спостереження, (M±m)

Групи
дослідження

Терміни спостереження

До лікування
Через 7 днів

після
лікування

Через 1
місяць після
лікування

Через 6
місяців після
лікування

Основна
група
n=41

48,20±3,06
37,09±2,92 ••
(23,50%)

26,05±2,74•
(45,95%)

18,33±2,62 •
(62,0%)

Контрольна
група
n=29

48,25±3,06 42,19±3,00
36,14±2,88••*

(8,97%)
42,24±2,96 *

Примітка: (%) – редукція показника
•р<0,01, ••р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних до лікування
**р1<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних у основній групі

Отже, у результаті проведених клінічно-лабораторних досліджень

доведена ефективність запропонованого лікувально-профілактичного
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комплексу у хворих на атеросклероз з ГП ІІ ступеня важкості, що

підтверджувалось позитивною динамікою пародонтальних індексів та

нормалізацією значень параметрів метаболізму ротової рідини.

Вплив запропонованого нами лікувально-профілактичного комплексу

для курації ГП ІІ ступеня важкості сприяв «стабілізації» стану тканин

пародонта у 73,17% хворих основної групи проти 27,60% осіб контрольної

групи, р<0,01. Стан тканин пародонта «без змін» об’єктивізували у 19,51%

хворих основної групи та у 51,72% осіб контрольної групи, р<0,05.

«Погіршення» стану тканин пародонта спостерігали у 7,32% осіб основної і

20,68% хворих контрольної групи, р<0,01 (рис. 5.11).

Рисунок 5.11 – Стан тканин пародонта у групах дослідження з ГП ІІ

ступеня важкості через 6 місяців після проведеного лікування, (%)

Таким чином, ефективність розпрацьованого нами лікувально-

профілактичного комплексу, застосованого для лікування ГП початкового –

ІІ ступеня, підтверджена оцінкою клінічного стану тканин пародонта, котра
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обʼєктивізувала «стабілізацію» стану тканин пародонта у 75,0±5,78% хворих

основної групи проти 30,0±7,24% осіб контрольної групи, р<0,01 (рис. 5.12).

Рисунок 5.12 – Стан тканин пародонта у групах дослідження з ГП

початкового-І та ІІ ступеня важкості через 6 місяців після проведеного

лікування, (%)

Стан тканин пародонта «без змін» спостерігали у 19,64±5,30 хворих

основної групи і у 47,50±7,89 осіб контрольної групи, р<0,05. «Погіршення»

стану тканин пародонта спостерігали у 5,36±2,0% осіб основної та

22,50±6,60% хворих контрольної груп, р<0,05.

Висновок до розділу 5.

У хворих, яким проводили лікування генералізованого пародонтиту

початкового-І та ІІ ступеня важкості за розпрацьованою нами схемою, що

включала професійну гігієну порожнини рота, скейлінг та полірування

коренів зубів та застосування фармакологічних препаратів місцевої і
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загальної дії, спостерігали достовірне покращення клінічного стану тканин

пародонта, що характеризували як «стабілізацію» патологічного процесу у

75,0±5,78% хворих основної групи проти 30,0±7,24% осіб контрольної групи.

Покращення клінічного стану тканин пародонта у хворих основної

групи підтверджено зниженням середніх значень показників індексів: РМА –

на 54,77%, РВІ – на 54,96%, втрати епітеліального прикріплення – на 55,05%,

р<0,01, РІ – на 35,55 %, р<0,05, стосовно даних до лікування.

Застосування запропонованого нами лікувально-профілактичного

комплексу для курації генералізованого пародонтиту початкового-І та ІІ

ступеня важкості сприяло покращенню гігієнічного стану порожнини рота,

що підтверджувалось редукцією показника гігієнічного індексу Green-

Vermilion (OHI-S) на 46,77 % через 6 місяців після лікування.

Результати оцінки ефективності розпрацьованої лікувально-

профілактичної схеми вказували на покращення і стабілізацію біохімічних і

імунологічних параметрів ротової рідини, що характеризувалось зниженням

вмісту тригліцеридів на 52,89%, цитокіну IL-1  – на 47,58 %, цитокіну

ФНП- – на 45,82%, на тлі зростання активності ліпази – на 39,40%, р<0,01,

р<0,05, стосовно даних до лікування.

У хворих контрольної групи, у яких лікування генералізованого

пародонтиту здійснювалась за традиційними методами, значення індексів

вірогідно відрізнялось від аналогічних у пацієнтів основної групи, р1<0,01,

0,05 і мали тенденцію до погіршення у віддалені терміни спостереження,

р>0,05. Слід зазначити, що лікування, яке застосовували у хворих

контрольної групи не впливало на покращення значень біохімічних і

імунологічних параметрів, що вивчали.

Матеріали, викладені в даному розділі, представлені у наступних

публікаціях:
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1. Данькевич-Харчишин І. С., Пупін Т. І., Бандрівська Н. Н.

Ефективність лікувально-профілактичних заходів при курації

генералізованого пародонтиту початкового – I ступеня у хворих на

атеросклероз за даними параклінічних досліджень. Український

стоматологічний альманах. 2023. № 4. С. 16-22. [49]

2. Данькевич-Харчишин І. С., Риберт Ю. О., Бандрівська Н. Н.

Динаміка ліпідних і імунологічних параметрів під час курації

генералізованого пародонтиту початкового – I ступеня у хворих на

атеросклероз. Вісник стоматології. 2023. Т. 125, № 4. С. 10-15. [50]
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ

Однією з найактуальніших і глобальних проблем серед усіх

захворювань щелепно–лицевої ділянки є запальні та дистрофічно–запальні

захворювання тканин пародонта [6, 20, 31, 34, 60]. За даними клінічно–

соціологічних досліджень, проведених ВООЗ, максимальний рівень

захворюваності зубоутримуючих тканин відзначається у віковій групі 45–55

років, що складає 97 % серед обстежених [20, 34, 86, 90].

Загальновідомо, що безпосередній і досить небезпечний вплив, як на

стан пародонта, так і на важкість генералізованого пародонтиту, має

цукровий діабет, остеопороз, захворювання шлунково–кишкового тракту,

ревматологічні хвороби та інші [6, 34, 60, 88]. Однак, найбільший інтерес і

надзвичайну практичну значимість представляють дослідження, що

вивчають взаємозв’язок серцево–судинної патології з запальними та

дистрофічно–запальними захворюваннями тканин пародонта [62, 69, 74, 87].

Дослідження проведені вітчизняними та іноземними вченими встановили

наявність зв’язку між функціональними і морфологічними змінами у

пародонті при наявності серцево–судинної патології, зокрема атеросклерозу,

які пов’язані з порушенням нейрорегуляції, гемодинаміки, метаболізму,

змінами імунологічних, мікробіологічних та біохімічних станів в організмі

[150, 152, 206, 212, 250].

З метою поглибленого вивчення даної теми рахували за доцільне

провести подальше вивчення та уточнення даних, щодо розповсюдженості

захворювань тканин пародонта у хворих на атеросклероз, виявлення

клінічних, біохімічних і імунологічних зв’язків між генералізованим

пародонтитом та атеросклерозом, а також удосконалення заходів

профілактики та комплексного лікування генералізованого пародонтиту у

хворих на атеросклероз шляхом застосування запропонованого нами

лікувально-профілактичного комплексу.
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Для визначення поширеності та структури захворювань тканин

пародонта була проведена оцінка пародонтологічного статусу у 285 хворих з

атеросклерозом судин різної локалізації. При проведенні дослідження

дотримувались основних положень Гельсінської декларації з біомедичних

досліджень та наступних її переглядів (Сеул 2008), конвенції ради Європи про

права людини та біомедицину (2007) і рекомендації Комітету з біоетики при

Президії НАМ України (2002) та позитивним висновком комісії з етики ЛНМУ

ім. Д. Галицького (витяг з протоколу №9 від 21.12.2020), де людина виступає

об’єктом дослідження. Загальносоматичне обстеження хворих дисертант

проводила на кафедрі пропедевтики внутрішніх хвороб ЛНМУ імені Данила

Галицького та у відділеннях клінічної лікарні Львівської залізниці. Діагноз

соматичного захворювання встановлювали кардіологи, неврологи, флебологи.

До групи порівняння увійшло 152 особи з захворюваннями тканин

пародонта без соматичних захворювань в анамнезі. Вік усіх обстежених

коливався від 45 до 65 років та у середньому становив 54,9±3,22 років.

У результаті проведеного дослідження встановлено, що у хворих на

атеросклероз спостерігається вища розповсюдженість захворювань тканин

пародонта – 83,86±2,18%, котра була у 1,2 рази вище стосовно даних у

порівняльній групі – 69,08±3,75%, р<0,01. За даними низки дослідників

встановлено, що у пацієнтів з ішемічною хворобою серця та гіпертензією

генералізований пародонтит ІІ–ІІІ ступеня зустрічається у 67,9% випадків, а у

пацієнтів з ішемічною хворобою серця і цукровим діабетом ІІ типу – 78,1%

[87]. Водночас, досліджено, що у хворих з ішемічною хворобою серця, котрі

знаходилась на стаціонарному лікуванні, захворювання пародонта були

виявлені у 93,08±2,23% обстежених, де у 87,69% був діагностований

генералізований пародонтит [87].

Частота виявлення захворювань тканин пародонта зростала зі

збільшенням віку обстежених. Більша інтенсивність захворювання тканин

пародонта у хворих на атеросклероз підкреслювалась домінуванням важких
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форм генералізованого пародонтиту (79,92 ±3,05% проти 17,15±3,31% у

порівнянні, р<0,01).

В результаті проведеного анкетування встановлено, що у хворих з

генералізованим пародонтитом на тлі атеросклерозу суб’єктивні скарги

пред’являла більша кількість обстежених порівняно з особами з генералізованим

пародонтитом без соматичних захворювань: кровоточивість ясен – 91,23% у

основній, проти 34,21% у – порівняльній групах; неприємний запах з рота –

70,53% у основній та 27,63% у порівняльній групах та інші. Привертало увагу,

що велика група обстежених скаржилась на печіння та сухість в ротовій

порожнині (81,75% хворих основної та 15,79% порівняльної груп).

При об’єктивному дослідженні секреторної функції слинних залоз

встановлено, що у хворих з атеросклерозом основної групи слиновиділення

відповідало параметру «норма» у 10,10% обстежених, що було у 3,7 рази

менше стосовно даних у порівняльній групі. Ксеростомію легкого ступеня

досліджували приблизно у однаковій кількості обстежених обох груп: 40,40%

хворих у основній та 35,84% у порівняльній групі. При цьому, у хворих

основної групи ксеростомія середнього ступеня зустрічалась у 1,9 рази

частіше, ніж у групі порівняння (49,50% проти 26,42%).

Низка авторів [48, 74, 87, 88] вказує на значно вираженіші патологічні

зміни в тканинах пародонта, котрі відображаються у вищих показниках

значень пародонтальних індексів у хворих на генералізований пародонтит

при супутній соматичній патології. Проаналізувавши значення

пародонтальних індексів, з’ясували, що у осіб з захворювання тканин

пародонта на тлі атеросклерозу значення індексів було вище: папілярно-

маргінально-альвеолярного (РМА), кровоточивості міжзубних сосочків (РВІ)

– у 1,2 рази, р<0,05, пародонтального індексу (РІ), втрати епітеліального

прикріплення – у 1,3 рази, р<0,05, стосовно відповідних даних у осіб

порівняльної групи.

Крім цього, деякі дослідження [91], виявляли більшу кількість осіб з

порушеннями оклюзії саме серед хворих на генералізований пародонтит.
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Дане твердження узгоджується з нашими дослідженнями, яке дозволило

встановити характер оклюзійних співвідношень з використанням T-Scan.

Встановлено, що у хворих на генералізований пародонтит на тлі

атеросклерозу у 1,3 рази частіше реєстрували надсильні оклюзійні контакти у

центральній оклюзії та у 1,2 рази – контакти-перешкоди при зміщенні

нижньої щелепи з положення центральної оклюзії в передню оклюзію, ніж у

осіб з генералізованим пародонтитом, без супутніх соматичних захворювань.

При цьому, час оклюзії та дезоклюзії у осіб основної групи був суттєво

вищим порівняно з аналогічними даними у досліджуваних порівняльної

групи, особливо при генералізованому пародонтиті ІІІ ступеня важкості,

р<0,05. За даними цифрового індексу оклюзії, у осіб з генералізованим

пародонтитом на тлі атеросклерозу, визначено порушення оклюзії

середнього ступеня, при легкому ступені порушення оклюзії у обстежених з

генералізованим пародонтитом без соматичних захворювань.

Отже, проведенні клінічні дослідження підкреслюють більш виражені

зміни в тканинах пародонта, які виникають на тлі атеросклерозу, що

засвідчує особливості клінічного перебігу генералізованого пародонтиту при

наявності даної соматичної патології, котра, ймовірно є фактором, що

інтенсифікує патологічні процеси у пародонтальному комплексі.

Проаналізувавши дані гігієнічного стану порожнини рота нами було

встановлено, що пацієнти обох груп не достатньо ефективно проводять

комплекс гігієнічних заходів. Так, згідно з даними котрі ми отримали,

регулярний догляд за ротовою порожниною (2 рази на день) здійснювали

20,00±2,37% осіб основної групи (р<0,01). Викликало занепокоєння, що 228

пацієнтів основної групи нехтували правилами догляду за ротовою

порожниною, а саме, чистили зуби нерегулярно, або ж й взагалі їх не чистили

80,00±2,90% (р<0,01). В порівняльній групі регулярно доглядали за ротовою

порожниною 38,16±3,94% обстежених, натомість 94 пацієнти порівняльної

групи вказали на нерегулярний і відсутній догляд за порожниною рота

61,84±3,72%. Ефективність гігієнічного догляду за порожниною рота
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визначали за допомогою спрощеного індексу гігієни порожнини рота Green

Vermilion (OHI-S). Показники одержанні в результаті дослідження індексу

ОНІ-S свідчать про те, що в осіб основної групи, гігієна порожнини рота була

гіршою. Утворення зубних нашарувань у них було суттєво більшим і

залежало не тільки від віку, а й від наявності атеросклерозу, що

підтверджувалося більш високими балами гігієнічного індексу ОНІ-S –

2,48±0,10 бали у основній групі проти 1,08±0,13 бали у порівняльній.

Отже, можна зробити висновок, що пацієнти з стоматологічними

захворюваннями на тлі атеросклерозу в більшій мірі нехтують правилами

догляду за ротовою порожниною та мають низьку вмотивованість до заходів

гігієнічного догляду, що може пояснюватись підвищеною увагою хворих до

соматичного захворювання, погане самопочуття під час споживання

специфічних ліків та частим перебуванням на стаціонарному лікуванні.

Згідно з сучасними уявленнями, в механізмі розвитку

атеросклеротичних уражень артеріальних судин головними є три процеси:

проліферація гладко м’язових клітин (ГМК), макрофагів і лімфоцитів;

утворення ГМК матриксу сполучної тканини, що містить фібрилярні білки

(колаген) і протеоглікани; накопичення ліпідів, вільного і етерифікованого

холестерину в матриксі та прилеглих до нього клітинах [254, 256, 281].

Результати наукових досліджень останніх років переконливо свідчать про

важливу роль протеогліканів і їх активних сірковмісних компонентів –

глікозаміногліканів (мукополісахаридів) у патогенезі атеросклерозу, зокрема

в регуляції всіх трьох перелічених процесів [253, 286].

Вивчення рівня глікозаміногліканів та його фракцій у крові було

проведено у 76 хворих на генералізований пародонтит на фоні атеросклерозу

(основна група), у 27 осіб з генералізованим пародонтитом без

загальносоматичних захворювань (порівняльна група) та у 30 осіб з

атеросклерозом без супутніх стоматологічних захворювань. У якості контролю

використовували дані у 25 здорових осіб без стоматологічних та соматичних

захворювань (контрольна група). У результаті проведених досліджень з’ясовано,
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що підвищений рівень глікозаміноглікану і його фракцій у хворих на

генералізований пародонтит на тлі атеросклерозу, який був вищим стосовно

даних у практично здорових осіб контрольної групи за вмістом

глікозаміноглікану загального – на 60,22%, р0,01, ІІ фракції глікозаміноглікану

– на 57,18%, р  0,05, та глікозаміноглікану ІІІ фракції – на 61,88%, р  0,05,

запускають каскад негативних змін ліпідного метаболізму та збільшення

продукції прозапальних цитокінів, що сприяє ініціації та більш інтенсивному

перебігу дистрофічно-запальних захворювань тканин пародонта.

Отже, у хворих на атеросклероз при генералізованому пародонтиті

виявлені порушення балансу синтетичних процесів у екстрацелюлярному

матриксі сполучної тканини, яке проявлялось підвищенням у крові

загального вмісту глікозаміногліканів, р  0,01, і сульфітованих

глікозаміногліканів ІІ (середньорозчинені з’єднання (хондроїтин – 4 –

сульфат, дерматан сульфат)) та ІІІ (важкорозчинні компоненти (сума

залишків фосфогліканів), р0,05, стосовно даних у здорових осіб контрольної

групи. Відомо, що накопичення глікозаміногліканів (спочатку гіалуронової

кислоти, а потім хондроітинсульфатів) в тканинах відбувається там, де йде

активний фібриногенез, при чому синтез полісахаридів випереджає активний

біосинтез колагену [36, 45, 247, 283]. Можна припустити, що у хворих з

коморбідною патологією соматичне захворювання сприяє посиленому

синтезу глікозаміногліканів, які беруть участь у ліпідному метаболізмі,

справляють дію на продукцію цитокінів, перебіг запального та імунного

процесів та процеси коагуляції, ініціюють більш агресивний перебіг

дистрофічно–запальних уражень тканин пародонта [36, 247].

Чисельні дослідження, проведені впродовж останніх десятиліть, не

залишають сумнівів з приводу впливу порушень метаболізму, зокрема

ліпідного, на структурно-функціональний стан судин організму [50, 143, 265].

Порушення у системі ліпідного метаболізму крові є загальновизнаним

ключовим компонентом патогенезу уражень судинного русла, зокрема
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пародонта, між тим, механізми порушення транспорту ліпідів при

дистрофічно-запальних ураженнях тканин пародонта на тлі атеросклерозу,

залишаються не з’ясованими й досі [59, 270, 285].

В результаті проведених досліджень нами було встановлено, що вміст

загального холестерину у практично здорових людей контрольної групи

дорівнював 3,79  0,25 ммоль/л, що було на 29,28% нижче, ніж у хворих з

генералізованим пародонтитом (порівняльна група), р0,05, та на 66,36%, у

середньому, стосовно відповідних значень у осіб з атеросклерозом та у

хворих на генералізований пародонтит на тлі атеросклерозу (основна група),

р  0,05. Рівень тригліцеридів у крові осіб контрольної групи становив

0,96  0,19 ммоль/л, що вірогідно не відрізнялось від даних у хворих на

генералізований пародонтит порівняльної групи – 1,390,21 ммоль/л, р0,05.

При цьому, у обстежених з атеросклерозом та у хворих основної групи

концентрація тригліцеридів у крові була, у середньому, у 2,9 рази вище

стосовно даних у контролі, р  0,01 та у 2,1 рази перевищувала значення у

хворих на генералізований пародонтит порівняльної групи, р1, р20,01. Вміст

ліпопротеїнів низької щільності у крові осіб контрольної групи і хворих на

генералізований пародонтит (порівняльна група) був практично однаковим:

1,86  0,22 ммоль/л та 2,13  0,24 ммоль/л, р  0,05, відповідно. Водночас, у

хворих на атеросклероз та осіб з генералізованим пародонтитом на тлі

атеросклерозу (основна група) вміст ліпопротеїнів низької щільності був, у

середньому, на 39,24% вище, р  0,05, стосовно даних у контролі, але не

відрізнявся статистичною значущістю від значень у хворих на

генералізований пародонтит порівняльної групи, р1, р2  0,05. У осіб груп

дослідження спостерігали зниження концентрації ліпопротеїнів високої

щільності у крові стосовно даних у практично здорових осіб контрольної

групи: на 52,84% – у хворих на атеросклероз, р  0,01, на 19,32% у осіб з

генералізованим пародонтитом порівняльної групи, р  0,05, р1  0,01, та на

46,40% у хворих на генералізований пародонтит на тлі атеросклерозу
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основної групи р  0,01, р2  0,05. Активність ліпази у крові хворих груп

дослідження суттєво збільшувалась стосовно даних у контролі: у 1,9 разів у

осіб з атеросклерозом, р  0,01, у 1,6 разів у порівняльної групи, р  0,01,

р10,05, та у 2 рази у осіб основної групи, р0,01, р20,05. Привертало увагу,

що найбільші значення коефіцієнту атерогенності досліджувались у хворих

на атеросклероз та у осіб з коморбідною патологією основної групи, які були

у 5,8 рази та у 4,9 рази, відповідно, вище стосовно даних у контролі, р0,01,

р10,05, р20,05.

Таким чином, стан ліпідного складу крові у хворих на генералізований

пародонтит на тлі атеросклерозу, характеризувався збільшення рівнів

загального холестерину – у 1,6 разів, р<0,05, тригліцеридів – у 3,0 рази,

р<0,01, ліпопротеїнів низької щільності – у 1,5 разів, р  0,05, активності

ліпази – у 2 рази, р<0,01, коефіцієнту атерогенності – у 4,9 рази, р<0,01.

Оцінивши характер змін ліпідного спектру крові, встановили, що найбільший

дисбаланс ліпідного метаболізму визначався при ГП ІІІ ступеня важкості, що

підкреслює роль дисліпідемії на розвиток ендотеліальної дисфункції [6, 31].

Ліпідний метаболізм у ротовій рідині в хворих груп дослідження

вивчали за вмістом тригліцеридів та активність ліпази. У результаті

проведених досліджень було встановлено, що у осіб контрольної групи

рівень тригліцеридів у ротовій рідині становив 0,035 0,006 ммоль/л. При

цьому, максимальний вміст тригліцеридів у ротовій рідині був у хворих на

атеросклероз та у осіб з коморбідною патологією, який перевищував дані у

контролі у 4,2 рази та у 3,9 рази, відповідно, р0,01. Водночас, найменше

зростання рівня тригліцеридів у ротовій рідині досліджували у осіб з

генералізованим пародонтитом порівняльної групи, який перевищував дані у

контролі у 2,3 рази, р  0,05. Слід зауважити, що значення концентрації

тригліцеридів у ротовій рідині хворих груп дослідження не відрізнялись

статистичною значущістю при міжгруповому порівнянні, р1, р2  0,05.

Активність ліпази у осіб груп дослідження вірогідно знижувалась у ротовій
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рідині хворих стосовно даних у практично здорових обстежених контрольної

групи: на 43,71% – у хворих з атеросклерозом, на 33,55% – у осіб з

генералізованим пародонтитом порівняльної групи та на 41,94% – у

обстежених з коморбідною патологією основної групи, р0,01. При цьому,

при між груповому порівнянні, значення активності ліпази у ротовій рідині

не відрізнялись статистичною значущістю між собою, р1, р20,05.

Таким чином, накопичення тригліцеридів у ротовій рідині хворих на

генералізований пародонтит на тлі атеросклерозу, ймовірно, обумовлює їх

атерогенний вплив на судинний компонент пародонта, що у більшості

маніфестується при генералізованому пародонтиті ІІІ ступеня важкості.

Підвищення рівня тригліцеридів у ротовій рідині обумовлюється низькою

активністю ліпази та були вірогідно нижче при усіх ступенях важкості

генералізованого пародонтиту у групах дослідження стосовно даних у

практично здорових людей контрольної групи, р0,01, р0,05.

Патогенез атеросклерозу значною мірою зумовлений запальним

компонентом, наявним вже на етапі виникнення первинних змін у стінці

судин [74, 170, 200, 201]. Тому, рахували за доцільне вивчити рівень

прозапальних цитокінів у крові та ротовій рідині у хворих груп дослідження.

У результаті проведених досліджень встановлено, що у практично

здорових осіб контрольної групи вміст цитокіну IL-1 становив 25,313,71

пг/мл. У хворих на атеросклероз та у осіб з коморбідною патологією вміст

цитокіну IL-1 у крові був практично однаковим, р10,05, та у середньому,

перевищував дані у контролі на 2,4 рази, р0,01.

У осіб з генералізованим пародонтитом порівняльної групи вміст

цитокіну IL-1 у крові був у 1,6 рази, р0,05 та у 1,5 рази, р20,05, нижче,

стосовно даних у контролі та середнього значення у осіб з атеросклерозом та

хворих з коморбідною патологією, відповідно. Встановлено, що рівень ФНП-

 у крові досліджуваних підвищувався стосовно даних у контролі: на 95,04%

– у хворих на атеросклероз, р 0,01; на 41,69% – у осіб з генералізованим
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пародонтитом порівняльної групи, р0,05, р10,01; та на 91,86% – у осіб з

генералізованим пародонтитом на тлі атеросклерозу, р0,01, р10,05, р20,01.

Таким чином, аналіз отриманих результатів свідчить про статистичне

достовірне посилення продукції IL-1  та ФНП-  у крові хворих на

атеросклероз та при коморбідній патології. За спектром біологічних ефектів,

дані цитокіни сприяють посиленню продукції вільних радикалів, апоптозу

ендотеліоцитів та інактивації оксиду азоту (NO) в ендотелії, що у свою чергу,

обумовлює більш важкий перебіг дистрофічно-запальних процесів в органах

та тканинах організму, зокрема у зубощелеповій [1, 8, 15, 23].

Аналіз значень концентрацій прозапальних цитокінів у ротовій рідині

хворих груп дослідження показав їх зростання стосовно даних у практично

здорових осіб контрольної групи.

Привертало увагу, що найвищі дані рівня цитокіну IL-1 визначали у

хворих на генералізований пародонтит основної і порівняльної груп, які

перевищували значення у контролі: на 36,25%, р, р1, р20,01 та на 21,41%, р,

р1  0,01, відповідно. У осіб з атеросклерозом значення параметру, який

аналізували були найнижчими, проте перевищували дані у контролі на

11,41%, р0,05. При цьому, динаміка значень рівня ФНП- у ротовій рідині

носила подібний характер, яка обумовлювалася максимальними значеннями

у осіб основної та порівняльної груп і меншими у хворих на атеросклероз

стосовно даних у контролі. Так, вміст ФНП- у ротовій рідині був вище

стосовно даних у контролі: у 1,7 рази у хворих з атеросклерозом, р0,01; у

2,2 рази у осіб з генералізованим пародонтитом порівняльної групи, р0,01,

р10,05; у 3,0 рази – у досліджуваних з генералізованим пародонтитом на тлі

атеросклерозу основної групи, р, р1, р20,01.

Отже, у хворих на генералізований пародонтит на тлі атеросклерозу

простежувався більш виражений дисбаланс цитокінового профілю у

біологічних рідинах, який зростав зі збільшенням інтенсивності дистрофічно-

запальних процесів у тканинах пародонта.
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У літературних джерелах [61, 69, 71, 81, 84] присутня велика кількість

даних, щодо різних способів та методик лікування, котрі застосовуються для

курації дистрофічно-запальних захворювань тканин пародонта. Однак, весь

спектр сучасних стоматологічних лікарських препаратів, методів клінічного

обстеження і лікування хворих на генералізований пародонтит не завжди здатний

усувати всі ознаки захворювання та призводити до ремісії. Необхідність та

обґрунтованість розпрацювання нових підходів і ефективних засобів, без явно

виражених побічних ефектів, обумовлюється тотальною розповсюдженістю

захворювань тканин пародонта, агресивністю та важкістю лікування, розвитком

важких наслідків, котрі впливають на організм у цілому [67, 228, 230, 284].

Лікування усіх пацієнтів груп дослідження починали з професійної

гігієни, скейлінгу і полірування поверхні коренів зубів (SRP – scaling and root

planning). Для зняття мінералізованих зубних відкладень використовували

ультразвуковий апарат «UltraMint Pro» ( Південна Корея). Для

інструментальної обробки коренів використовували зоноспецифічні кюрети

Грейсі та універсальну кюрету МакКола 17/18. Повітряно-абразивну обробку

проводили порошком на основі гліцину – водорозчинної амінокислоти

( розмір часток 18-22 мкм) «Perio Powder» (Kavo, Німеччина) за допомогою

повітряноабразивного наконечника та насадки «Perio» (Kavo, Німеччина).

Після проведення полірування, для усунення гіперестезії, зуби покривали

десенсітайзером «BioRePair Plus» (Італія), основою якого є гідроксиапатит.

Пацієнтам основної групи комплексне лікування включало

застосування препаратів місцевої та загальної дії, а саме: гель «BlueМ»

(Flores Natural Cosmetics, Нідерланди) – наносили на ясна аплікаторами

«BlueМ Oral Gel applicator», які забезпечували точковість, гігієнічність і

можливість введення препарату у важкодоступні ділянки. Нанесення гелю

поєднували з застосуванням фотофореза лазерним апаратом «Laser Energy»

(Optical Laser LTD, Bulgaria). У якості полоскань і ротових ванночок

призначали бальзам з поліпептидним комплексом та мумійо «Vivax Дент» – 2

рази на добу, «Oxygen Fluid BlueМ» (Flores Natural Cosmetics, Нідерланди) –
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3 рази на добу у нерозведеному вигляді по 10мл; зубну пасту «BlueМ» з

активним киснем (Flores Natural Cosmetics, Нідерланди) – рекомендували

застосовувати 3 рази на день після прийому їжі; піна «BlueМ» для

порожнини рота розроблена на основі активного кисню для протидії

шкідливим бактеріям, підтримання здорового середовища в порожнині рота

та для кондиціонування ясен і слизової оболонки порожнини рота. Для

усунення явищ ксеростомії хворим рекомендували препарат «Dentaid Xeros»

(Dentaid, Іспанія) – рекомендували застосовувати після ретельного чищення

зубів і полоскання ротової порожнини шляхом нанесення його на ясна, зуби,

внутрішню поверхнющік, по декілька разів на день (по мірі необхідності).

Загальне лікування хворих на генералізований пародонтит на тлі

атеросклерозу було доповнено препаратом «Тівортін» (Юрія-Фарм, Україна) –

рекомендували застосовувати під час їжі по 5мл 3 рази на добу; для покращення

ремоделювання кісткової тканини хворим рекомендували препарат «OsteoPro»

(в-к Др. Густав Кляйн ГмбХ&Ко. КГ, Німеччина).

З метою оцінки ефективності запропонованого нами комплексного

лікування дистрофічно-запальних захворювань тканин пародонта на фоні

атеросклерозу 96 пацієнтам з генералізованим пародонтитом початкового-І та ІІ

ступеня була проведена низка клінічних і лабораторних досліджень. Пацієнти

були поділені на дві групи: основну – 56 (58,33%) хворих у яких курація

дистрофічно-запальних уражень тканин пародонту проводилась згідно

запропонованого нами лікувального комплексу та контрольну – 40 (41,67 %) у

яких лікування даного захворювання проводилось відповідно до «Протоколів

надання медичної допомоги» МОЗ України за спеціальністю «Терапевтична

стоматологія».

У хворих, яким проводили лікування генералізованого пародонтиту

початкового-І та ІІ ступеня важкості за розпрацьованою нами схемою, що

включала професійну гігієну порожнини рота, скейлінг та полірування

коренів зубів та застосування фармакологічних препаратів місцевої і

загальної дії, спостерігали достовірне покращення клінічного стану тканин
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пародонту, що характеризували як «стабілізацію» патологічного процесу у

75,0±5,78% хворих основної групи проти 30,0±7,24% осіб контрольної групи.

Покращення клінічного стану тканин пародонту у хворих основної

групи підтверджено зниженням середніх значень показників індексів: РМА –

на 54,77%, РВІ – на 54,96%, втрати епітеліального прикріплення – на 55,05%,

р<0,01, РІ – на 35,55 %, р<0,05, стосовно даних до лікування.

Застосування запропонованого нами лікувально-профілактичного

комплексу для курації генералізованого пародонтиту початкового-І та ІІ

ступеня важкості сприяло покращенню гігієнічного стану порожнини рота,

що підтверджувалось редукцією показника гігієнічного індексу Green-

Vermilion (OHI-S) на 46,77 % через 6 місяців після лікування.

Результати оцінки ефективності розпрацьованої лікувально-

профілактичної схеми вказували на покращення і стабілізацію біохімічних і

імунологічних параметрів ротової рідини, що характеризувалось зниженням

вмісту тригліцеридів на 52,89%, цитокіну IL-1  – на 47,58 %, цитокіну

ФНП- – на 45,82%, на тлі зростання активності ліпази – на 39,40%, р<0,01,

р<0,05, стосовно даних до лікування.

У хворих контрольної групи, у яких лікування генералізованого

пародонтиту здійснювалась за традиційними методами, значення індексів

вірогідно відрізнялось від аналогічних у пацієнтів основної групи, р1<0,01,

0,05 і мали тенденцію до погіршення у віддалені терміни спостереження,

р>0,05. Слід зазначити, що лікування, яке застосовували у хворих

контрольної групи не впливало на покращення значень біохімічних і

імунологічних параметрів, що вивчали.

Таким чином, проведене нами дослідження демонструє терапевтичну

ефективність розпрацьованої нами лікувально-профілактичної схеми, що

містить препарати для загального і місцевого лікування, і який може бути

рекомендований для курації та профілактики запальних та дистрофічно-

запальних захворювань тканин пародонта у осіб з атеросклерозом.
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ВИСНОВКИ

У дисертаційній роботі представлено теоретичне узагальнення

клінічних, функціональних та лабораторних досліджень у хворих з

генералізованим пародонтитом на тлі атеросклерозу і запропоновано

вирішення науково-практичного завдання оптимізації заходів профілактики

та комплексного лікування генералізованого пародонтиту у хворих на

атеросклероз шляхом розробки лікувально-профілактичної схеми системної

та місцевої дії.

1. Встановлено, що у хворих на атеросклероз спостерігається вища

розповсюдженість захворювань тканин пародонта – 83,86±2,18 %, котра була

у 1,2 рази вище стосовно даних у порівняльній групі – 69,08±3,75 %, р<0,01.

При цьому, частота виявлення захворювань тканин пародонта зростала зі

збільшенням віку обстежених. Більша інтенсивність захворювання тканин

пародонта у хворих на атеросклероз підкреслювалась домінуванням важких

форм генералізованого пародонтиту (79,92 ±3,05% проти 17,15±3,31% у

порівнянні, р<0,01) та вищим значенням параклінічних індексів: папілярно-

маргінально-альвеолярного (РМА), кровоточивості міжзубних сосочків (РВІ)

– у 1,2 рази, р<0,05, пародонтального індексу (РІ), втрати епітеліального

прикріплення – у 1,3 рази, р<0,05, стосовно відповідних даних у осіб

порівняльної групи.

2. За результатами анкетування встановлена низька мотиваційна

зацікавленість хворих основної групи до проведення індивідуальних

гігієнічних заходів ротової порожнини, що підкреслювалось більш високими

балами гігієнічного індексу Green-Vermilion (ОНІ-S) – 2,48±0,10 бали у

основній групі проти 1,08±0,13 бали у порівняльній. У хворих на

атеросклероз при генералізованому пародонтиті прослідковується більш

виражена дисфункція слинних залоз, що призводила до ксеростомії в 89,90 %

обстежених основної групи, проти 62,26 % у групі порівняння, р0,05.
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3. Аналіз результатів оклюзійних співвідношень з використанням Т-

Scan, дозволив встановити, що у хворих на генералізований пародонтит на

тлі атеросклерозу у 1,3 рази частіше реєстрували надсильні оклюзійні

контакти у центральній оклюзії та у 1,2 рази – контакти-перешкоди при

зміщенні нижньої щелепи з положення центральної оклюзії в передню

оклюзію, ніж у осіб з генералізованим пародонтитом, без супутніх

соматичних захворювань. При цьому, час оклюзії та дезоклюзії у осіб

основної групи був суттєво вищим порівняно з аналогічними даними у

досліджуваних порівняльної групи, особливо при генералізованому

пародонтиті ІІІ ступеня важкості, р<0,05. За даними цифрового індексу

оклюзії, у осіб з генералізованим пародонтитом на тлі атеросклерозу,

визначено порушення оклюзії середнього ступеня, при легкому ступені

порушення оклюзії у обстежених з генералізованим пародонтитом без

соматичних захворювань.

4. З’ясовано, що рівень глікозаміноглікану і його фракцій у хворих

на генералізований пародонтит на тлі атеросклерозу підвищений та був

вищим стосовно даних у практично здорових осіб контрольної групи – у 1,5

рази, р<0,01. Стан ліпідного складу крові у хворих на генералізований

пародонтит на тлі атеросклерозу, характеризувався збільшення рівнів

загального холестерину – у 1,6 разів, р<0,05, тригліцеридів – у 3,0 рази,

р<0,01, ліпопротеїнів низької щільності – у 1,5 разів, р  0,05, активності

ліпази – у 2 рази, р<0,01, коефіцієнту атерогенності – у 4,9 рази, р<0,01,

концентрацій цитокінів IL-1β – у 2,4 рази, ФНП-α – у 1,9 рази, р<0,01, на тлі

зниження ліпопротеїнів високої щільності – у 2 рази, р<0,01, стосовно даних

у практично здорових осіб контрольної групи. При цьому у ротовій рідині

хворих на генералізований пародонтит при атеросклерозі спостерігалось

підвищення рівнів тригліцеридів – у 3,9 рази, р<0,01, концентрацій цитокінів

IL-1β – у 1,5 разів, ФНП- – у 3,0 рази, р<0,01, на тлі зниження активності

ліпази – у 1,7 рази, р<0,01, стосовно даних у осіб контрольної групи.
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5. Встановлено клінічну ефективність розпрацьованого лікувально-

профілактичного комплексу, що характеризувалась «стабілізацією»

патологічного процесу у 75,0±5,78% хворих основної групи проти

30,0±7,24% осіб контрольної групи. Покращення клінічного стану тканин

пародонту у хворих основної групи підтверджено зниженням середніх

значень показників індексів: папілярно-маргінально-альвеолярного (РМА) –

на 54,77%, кровоточивості міжзубних сосочків (РВІ) – на 54,96%, втрати

епітеліального прикріплення – на 55,05%, р<0,01, пародонтального індексу

(РІ) – на 35,55 %, р<0,05, гігієнічного індексу Green-Vermilion (OHI-S) на

46,77 %, стосовно даних до лікування

6. Результати оцінки ефективності розпрацьованої лікувально-

профілактичної схеми вказували на покращення і стабілізацію біохімічних і

імунологічних параметрів ротової рідини, що характеризувалось зниженням

вмісту тригліцеридів на 52,89%, цитокіну IL-1β – на 47,58 %, цитокіну

ФНП-α –на 45,82%, на тлі зростання активності ліпази – на 39,40%, р<0,01,

р<0,05, стосовно даних до лікування.
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

1. Рекомендуємо хворим на генералізований пародонтит на тлі

атеросклерозу використовувати схему лікувально-профілактичних заходів,

яка передбачає застосування:

 Гігієнічні засоби:

Зубна щітка «Oral-B Exceed»; зубна паста «BlueМ» (Флорес Нейчурал

Косметик, Нідерланди) – 3 рази на добу після прийому їжі; піна «BlueМ»

(Флорес Нейчурал Косметик, Нідерланди) – 2 рази на добу (зранку та

ввечері); бальзам з поліпептидним комплексом та мумійо «Vivax Дент» – 2

рази на добу.

 Препарати місцевої дії:

Ополіскувач «Oxygen Fluid BlueМ», (Флорес Нейчурал Косметик,

Нідерланди) – полоскання ротові ванночки (3 рази на добу у нерозведеному

вигляді по 10 мл); гель «BlueМ», (Флорес Нейчурал Косметик, Нідерланди) –

аплікації на ясна (2 рази на добу, упродовж 14 днів у поєднанні з

фотодинамічною терапією); гель «Dentaid Xeros» (ф-ми Dentaid, Іспанія) –

аплікації на ясна, зуби, внутрішню поверхню щік (2 рази на добу, упродовж 7

днів).

 Препарати загальної дії:

Розчин оральний «Тівортін аспартат» (Юрія–Фарм, Україна) – по 5

мл 3 рази на добу упродовж 15 днів; «OsteoPro» (в-к Др. Густав Кляйн ГмбХ

& Ко. КГ, Німеччина) – по 2 таблетки 1 раз на добу, під час прийому їжі,

упродовж 30 днів.
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