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АНОТАЦІЯ 

 

Малех Н.В. Обґрунтування лікування та профілактики 

гіпертрофічного гінгівіту у дітей (експериментальне та клініко-лабораторне 

дослідження). – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 221 Стоматологія – Державна установа «Інститут стоматології та 

щелепно-лицевої хірургії НАМН України», Одеса, 2023. 

Обґрунтуванням мети роботи було те, що в останній час гіпертрофічний 

гінгівіт прискорено поширюється серед дитячого населення різних регіонів і 

тому розробка спеціального комплексу для лікування дітей з ним стає 

актуальним завданням сучасної стоматології. Причинами розвитку даної 

патології можуть бути зубні відкладення, незадовільна гігієна, а також 

захворювання нервової та ендокринної системи, крові (лейкемічні ретикульози), 

прийом лікарських препаратів, нестача вітамінів, гормональні зрушення в 

організмі. Для патогенетичного обґрунтування вмісту лікувально-

профілактичних заходів нами були проведені експериментальні дослідження на 

тваринах при моделюванні гіпертрофічного гінгівіту, генетичні дослідження для 

оцінки схильності до даної патології у дітей з даним захворюванням, клінічні, 

біохімічні та біофізичні дослідження у дітей в процесі комплексного лікування. 

Для вивчення дії розробленого лікувально-профілактичного комплексу для 

дітей з гіпертрофічним гінгівітом (ГГ) були проведені експериментальні 

дослідження на 31 щурах-самках віком 1 місяць лінії Вістар стадного розведення 

з середньою масою 70 г на початок експерименту та середньою масою 190 - 215 

г в кінці даного експерименту. Тварин утримували в стандартних умовах 

світлового режиму і харчовому раціоні віварію. Тварини були розподіленні на 

групи: інтактна (стандартний раціон віварію, n=7), модель гінгівіту 

(«Фенігідин», n=8), модель гінгівіту + «Фітор» + гель «Дубовий» (n=8), модель 

гінгівіту + «Мікроциркулін з лецитином» 20 мг/щура + гель «Виноградний» 

(n=8). При роботі з тваринами керувалися Законом України «Про захист тварин 



3 

 

від жорстокого поводження» (№ 1759-VI від 15.12.2009 р.) з урахуванням правил 

Європейської конвенції про захист хребетних тварин, які використовуються в 

експериментальних та інших наукових цілях. 

Кожен ранок щурам експериментальних груп натще перорально вводили 

водний розчин фенігідину, після цього вводились профілактичні препарати 

«Фітор» і «Мікроциркулін», а наприкінці наносили на ясна мукозоадгезивні гелі, 

відповідно схеми до кожної групи. Тривалість експерименту склала 57 днів. 

Тварин зважували на початку та в кінці досліду. По закінченню експерименту 

щурів умертвляли під тіопенталовим наркозом (20 мг/кг) шляхом тотального 

кровопускання із серця. Проводили забір крові, виділяли слизову оболонку 

ротової порожнини та нижню щелепу для проведення морфометричних та 

біохімічних досліджень. В експериментальних дослідженнях було виявлено, що 

в групі щурів, в якій моделювали гінгівіт (МГ) за допомогою фенігідину, в 

порівнянні з інтактною групою збільшилися величина ступеня атрофії 

альвеолярного відростку нижньої щелепи щурів в 1,12 рази. При цьому в 

сироватці крові щурів збільшилась активність еластази в 1,39 рази та вміст 

малонового діальдегіду (МДА) – в 1,31 рази, що свідчить про посилення 

запальних процесів, викликаних розвитком гінгівіту, та порушення балансу 

антиоксидантного захисту в організмі. Крім того, в сироватці крові щурів при 

моделюванні гінгівіту зменшилась в порівнянні з інтактною групою активність 

каталази в 1,83 рази, активність супероксиддисмутази (СОД) – в 1,1 рази, 

активність глутатіонредуктази (ГР) – в 1,3 рази. В слизовій оболонці порожнини 

рота щурів моделювання гінгівіту призвело до підвищення в порівнянні з 

інтактною групою активності еластази в 1,48 рази, кислої фосфатази – в 1,32 рази 

та активності уреази – в 1,63 рази, вмісту МДА – в 1,77 рази, активності каталази 

– в 1,64 рази, активності СОД – в 1,39 рази та активності ГР – в 1,2 рази. В 

кістковій тканині щелеп щурів моделювання гінгівіту призвело в порівнянні з 

інтактною групою до зменшення активності лужної фосфатази (ЛФ) в 1,2 рази, 

індексу мінералізації – в 1,46 рази та підвищення активності кислої фосфатази 

(КФ) в 1,55 рази, вмісту МДА – в 1,62 рази, а також зменшення активності 
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каталази – в 1,16 рази, СОД – в 1,1 рази і ГР – в 1,1 рази. Застосування на фоні 

моделювання гінгівіту препаратів «Фітор» в поєднанні з гелем «Дубовий» 

призвело до зменшення у щурів в порівнянні з групою, якій моделювали гінгівіт, 

ступеня атрофії альвеолярного відростку в 1,22 рази, в сироватці крові 

активності еластази – в 1,33 рази, вмісту МДА – в 1,21 рази, та підвищення 

активності каталази – в 1,25 рази, СОД – в 1,12 рази та ГР – в 1,34 рази. В слизовій 

оболонці в порожнині рота щурів при цьому зменшились активність еластази – в 

1,4 рази, КФ – в 1,12 рази, уреази – в 1,38 рази, вмісту МДА – в 2,23 рази, та 

підвищились активність каталази – в 1,45 рази, СОД – 1,12 рази та ГР – 1,16 рази. 

В групі щурів, в якій моделювали гінгівіт, застосування препаратів 

«Мікроциркулін з лецитином» та гелю «Виноградний» призвело до зменшення в 

порівнянні з моделлю гінгівіту атрофії альвеолярного відростка в 1,45 рази, в 

сироватці крові активності еластази в 1,36 рази, вмісту МДА – в 1,26 рази, та 

підвищення активності каталази в 1,5 рази, СОД – в 1,1 рази та ГР – в 1,28 рази. 

В слизовій оболонці порожнини рота щурів при цьому зменшилась активність 

еластази в 1,43 рази, КФ – в 1,25 рази, уреази – в 1,5 рази, вмісту МДА – в 2,48 

рази та підвищились активність каталази в 1,43 рази, СОД – в 1,31 рази та ГР – в 

1,2 рази. Отримані результати свідчать про добре виражені остеотропні та 

пародонтопротекторні властивості профілактичного комплексу, його 

мембранопротекторну, протизапальну та антиоксидантну дію. 

         Для вивчення генетичної схильності до такої патології, як гіпертрофічний 

гінгівіт, були проведені молекулярно-генетичні дослідження. В них приймала 

участь група дітей з гіпертрофічним гінгівітом, яка включала 8 пацієнтів з 

фіброзною формою І-ІІ ступеня та 4 пацієнти з набряковою формою І ступеня. 

Група з хронічним катаральним гінгівітом включала 16 дітей, з них 12 пацієнтів 

з локальним хронічним генералізованим гінгівітом (ХГКГ) 1-2 ступеня та 4 

пацієнти з тяжким ХГКГ 2-3 ступеня. При наявності набряклої форми 

гіпертрофічного гінгівіту у пацієнтів нами були відмічені в 100 % випадків 

мутації в генах – маркерах колагеноутворення (Col1A1, MMP1), запалення (Il-6), 

стану неспецифічної резистентності (TNFRα). Гетерозиготи в 100 % випадків 
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були відмічені в генах TGFB1 та TNF. При фіброзній формі гіпертрофічного 

гінгівіту відмічались також гетерозиготи і мутації в 75 % генів Col2A1, MMP1, 

IL-10, 50 % гетерозигот відмічено в генах TGFB1, TNF, IL-6, 25 % мутацій – в 

генах IL-6, TNFRα. В групі дітей з ХКГ з різним ступенем тяжкості абсолютно 

чітко простежувалось збільшення кількості гетерозигот і мутацій в залежності 

від ступеня ураження тканин пародонта. Так, у пацієнтів з хронічним 

генералізованим катаральним гінгівітом (ХГКГ) 1-2 ст. гетерозиготи від 20 % до 

40 % відмічені в генах MMP1, TGFB1, TNF, IL-6, IL-10, TNFRα; поєднання 

гетерозигот і мутацій відмічено в генах MMP1, TGFB1, IL-6 (від 40 % до 60 %). 

В той же час при більш тяжкій стадії гінгівіту (ХГКГ 2-3 ст.) відмічалось 100 % 

поєднання гетерозигот і мутацій в гені Col1A1 і гені IL-10, а в 50 % випадків 

відмічались гетерозиготи в генах MMP1 і TNFRα, а також в 100 % випадків в гені 

TNF. За результатами проведених молекулярно-генетичних досліджень ми 

можемо прогнозувати вірогідність виникнення тої чи іншої форми катарального 

і гіпертрофічного гінгівіту і тяжкість його перебігу.    

Характер запальної реакції на бактерії зубного нальоту і гіперпластичні 

процеси в тканинах ясен глибоко індивідуальні і в чималому ступені 

визначаються генетичними факторами. Ідентифікація і верифікація генетичних 

маркерів захворювань пародонту і впровадження біомаркерів в клінічну 

практику має сприяти ранньому виявленню і поліпшенню діагностики 

захворювань пародонту, моніторингу їх прогресії і відповіді на лікування, а 

також становленню персоналізованої медицини в області пародонтології.                                     

Проведені епідеміологічні дослідження показали, що з 101 обстеженої 

дитини Самбірського району Львівської області з різними формами гінгівіту – 61 

дитина мала гіпертрофічний гінгівіт. В структурі індексу КПВп карієс зубів у 

дітей складав 40,2 %, запломбовані зуби – 55,8 % та видалені – 4 %. В складовій 

«карієс» (К) в індексі КПВп ускладнення складали 10,3 %. При цьому 

поширеність карієсу склала 96 % (суцільна поширеність карієсу зубів за 

класифікацією ВООЗ). Поширеність захворювань пародонта було відмічено у 

86,14 % дітей. 
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В поглиблених клінічних дослідженнях брала участь 61 дитина 13-16 років 

з гіпертрофічним гінгівітом (основна група – 32 особи, група порівняння – 29 

осіб) із закладу загальної середньої освіти 1-3 ступеня – ліцею с. Стрілки 

Самбірського району Львівської області. У дітей груп порівняння проводилася 

санація порожнини рота та професійна гігієна. Діти основних груп додатково 

отримували 2 рази на рік (восени та весною) розроблений лікувально-

профілактичний комплекс, який включав в себе препарати «Мікроциркулін з 

лецитином», «Фітор», гелі «Виноградний» і «Дубовий» та фізіотерапевтичні 

процедури з використанням електрофорезу лідази та Vitc, а також магніто-

лазеротерапію та дарсонвалізацію. Стан твердих тканин зубів оцінювали за 

індексами КПВз та КПВп. Карієспрофілактичний ефект розраховували за 

індексом КПВп, стан пародонту визначали за допомогою індексів РМА, %, 

Шиллера-Писарєва (Ш-П), кровоточивості, зубного каменю. Гігієнічний стан 

ротової порожнини визначали з використанням індексів Silness-Loe та Stallard. 

Проведені клінічні дослідження показали, що в основній групі дітей 13-16 

років, які отримували розроблений та апробований в експерименті на тваринах 

лікувально-профілактичний комплекс, приріст карієсу зубів за індексом КПВз за 

2 роки спостережень був в 1,65 рази меншим, ніж в групі порівняння, яка 

отримувала тільки базову терапію. При цьому під дією лікувально-

профілактичного комплексу (ЛПК) у дітей за 1 рік спостережень зменшились 

індекс РМА% в 1,19 рази, індекс кровоточивості – в 1,4 рази, індекс Stallard – в 

1,27, а індекс Silness-Loe практично не змінився. В той же час в групі порівняння 

ці показники збільшилися відповідно в 1,03 рази, в 1,77 рази, в 1,42 рази та в 1,67 

рази. Отримані результати свідчать, що запропонована лікувально-

профілактична терапія для дітей з гіпертрофічним гінгівітом має значний 

позитивний вплив на стоматологічний стан твердих тканин зубів, пародонту та 

рівень гігієни порожнини рота. 

Проведені біохімічні дослідження у дітей 13-16 років з діагнозом 

«гіпертрофічний гінгівіт» показали, що за 1 рік спостережень під дією 

запропонованого лікувально-профілактичного комплексу в ротовій рідині 
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пацієнтів збільшилась активність лізоциму в 2,8 рази, каталази – в 2,36 рази, 

зменшився вміст малонового діальдегіду в 7,8 рази, активність еластази – в 3,38 

рази та уреази – в 2,56 рази. В групі порівняння також спостерігалася позитивна 

динаміка даних показників, але їхні значення залишались далекими від норми. 

Таким чином, можна зробити висновок, що запропонований комплекс 

пригнічував в порожнині рота у дітей з гіпертрофічним гінгівітом умовно-

патогенну та патогенну мікрофлору, підвищував активність антиоксидантної 

системи, знижував інтенсивність запальних процесів. 

В біофізичних дослідженнях проводилась оцінка зарядового стану клітин 

букального епітелію, відсотка рухомих в електричному полі ядер та плазмолем 

клітин та співвідношення амплітуд їх руху, а також з використанням 

спектроколориметра «Пульсар» проводилась кількісна оцінка функціональної 

гіперемії в тканинах пародонта на жувальне навантаження та ступеня запалення 

в них. 

Отримані результати свідчать про суттєве зниження у дітей за наявності 

запального процесу в тканинах пародонту відсотка рухомих ядер та плазмолем 

клітин букального епітелію (КБЕ) порівняно із середньостатистичною нормою. 

При цьому зниженими у порівнянні з нормою виявилися і амплітуди зміщення 

плазмолем і ядер, і їх співвідношення, що свідчить про зменшення їхнього заряду 

та погіршення фізіологічного стану клітин та організму. Через півроку після 

першого курсу профілактичної терапії у дітей збільшився відсоток рухомих ядер 

КБЕ майже в 2 рази. Також збільшилися амплітуди зміщення рухомих плазмолем 

і ядер та їхнє співвідношення, яке наблизилося до середньостатистичної норми. 

Окрім того, під дією лікувально-профілактичних заходів зменшилося через 

1 рік профарбовування ясен розчином Шиллера-Писарєва (Ш-П) у дітей 13-16 

років основної групи в області довжин хвиль 460 нм в 1,28 рази (коефіцієнт 

відбиття світла збільшився на 17 %), що характеризує зменшення проникності 

слизової ясен для барвника. В області 660 нм профарбовування ясен зменшилося 

через 1 рік в 1,4 рази (на 26 %), що характеризує зменшення концентрації 

глікогену в яснах і, отже, зменшення ступеня запального процесу в них. У групі 
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порівняння подібних змін в фарбуванні ясен розчином Ш-П практично не 

спостерігалося. 

Проведені на початковому стані спектроколориметричні дослідження 

показали, що у більшості дітей з ГГ, спрямованих на комплексне стоматологічне 

лікування, під дією регламентованого жувального навантаження (ЖН) 

спостерігалося спазмування капілярів ясен, тобто зменшення в них кровотоку і, 

як наслідок, зменшення їх колірних координат. Проведена через 6 місяців оцінка 

усереднених по групі колірних координат ясен у дітей основної групи з ГГ до і 

після регламентованого нефізіологічного ЖН свідчать про те, що реакція на 

нього мікрокапілярів в результаті проведення лікувально-профілактичних 

заходів змінилася. При цьому при ЖН у дітей практично зникло спазмування 

капілярів і спостерігалося збільшення кровотоку в них, що супроводжувалось 

збільшенням колірних координат ясен і представляло собою вже нормальну 

фізіологічну реакцію. Подібна позитивна реакція капілярів на ЖН в основній 

групі дітей зберігалася і через рік. У групі порівняння подібного поліпшення 

функціонального стану мікрокапілярного русла протягом року не 

спостерігалося. 

Таким чином, розроблений та апробований в експериментальних 

дослідженнях на щурах лікувально-профілактичний комплекс, до складу якого 

входили препарати «Мікроциркулін з лецитином», «Фітор» та гелі 

«Виноградний» і «Дубовий», мав позитивний вплив на стоматологічний стан 

дітей з гіпертрофічним гінгівітом, на їхні біохімічні показники ротової рідини та 

біофізичні показники клітин букального епітелію, функціональний стан 

мікрокапілярного русла тканин пародонту та бар'єрного захисту слизової 

порожнини рота. Розроблену комплексну терапію можна рекомендувати для 

стоматологічного лікування дітей, які страждають на гіпертрофічний гінгівіт. 

Ключові слова: діти, гіпертрофічний гінгівіт, експеримент, генетична 

схильність, профілактика та лікування. 
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SUMMARY 

 

Maleh N.V. Rationale for the treatment and prevention of hypertrophic 

gingivitis in children (experimental and clinical laboratory research). – Qualifying 

scientific work on the rights of the manuscript. 

The dissertation on competition of a scientific degree of the candidate of medical 

sciences on a specialty 221-dentistry - State Institution "Institute of Dentistry and 

Maxillofacial Surgery of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine", 

Odesa, 2022. 

The rationale for the purpose of the work was that recently hypertrophic 

gingivitis is spreading rapidly among children in different regions and therefore the 

development of a special complex for the treatment of children with it is becoming an 

urgent task of modern dentistry. The reasons for the development of this pathology can 

be dental plaque, poor hygiene, as well as diseases of the nervous and endocrine 

systems, blood (leukemic reticulosis), medication, vitamin deficiency, hormonal 

changes in the body. To pathogenetically substantiate the content of treatment and 

prevention measures, we conducted experimental studies in animals in the modeling of 

hypertrophic gingivitis, genetic studies to assess the susceptibility to this pathology in 

children with this disease, clinical, biochemical and biophysical studies in children in 

complex treatment. 

To study the effect of the developed treatment and prevention complex for 

children with hypertrophic gingivitis, experimental studies were performed on 31 

female rats aged 1 month of Wistar herd breeding with an average weight of 70 g at 

the beginning of the experiment and an average weight of 190-215 g at the end of this 

experiment. The animals were kept under standard light conditions and vivarium diet. 

Animals were divided into groups: intact (standard diet of vivarium, n = 7), model of 

gingivitis ("Phenygidine", n = 8), model of gingivitis + "Phytor" + gel "Oak" (n = 8), 

model of gingivitis + " Microcirculin with lecithin "20 mg / rat + gel" Grape "(n = 8). 

When working with animals, they were guided by the Law of Ukraine "On Protection 

of Animals from Cruelty" (№ 1759-VI of 15.12.2009), taking into account the rules of 
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the European Convention for the Protection of Vertebrate Animals Used for 

Experimental and Other Scientific Purposes. 

An aqueous solution of phenygidine was orally administered to the rats of the 

experimental groups on an empty stomach each morning, followed by Fitor and 

Microcirculin prophylactics, and finally mucosal adhesive gels were applied to the 

gums according to the regimen for each group. The duration of the experiment was 57 

days. Animals were weighed at the beginning and end of the experiment. At the end of 

the experiment, rats were sacrificed under thiopental anesthesia (20 mg / kg) by total 

bloodletting from the heart. Blood was collected, the mucous membrane of the oral 

cavity and the lower jaw were isolated for morphometric and biochemical studies. In 

experimental studies, it was found that in the group of rats in which gingivitis (MG) 

was simulated with phenygidine, the degree of atrophy of the alveolar process of the 

mandible of rats increased by 1.12 times compared with the intact group. At the same 

time, the rats' serum increased the activity of elastase by 1.39 times and the content of 

malonic dialdehyde (MDA) by 1.31 times, which indicates an increase in inflammatory 

processes caused by gingivitis and a violation of the balance of antioxidant protection 

in the body. In addition, in the serum of rats in the simulation of gingivitis decreased 

compared to the intact group catalase activity 1.83 times, superoxide dismutase (SOD) 

- 1.1 times, glutathione reductase (GR) - 1.3 times.  In the oral mucosa of rats, modeling 

of gingivitis led to an increase compared to the intact group of elastase activity by 1.48 

times, acid phosphatase - 1.32 times and urease activity - 1.63 times, MDA content - 

1.77 times , catalase activity - 1.64 times, SOD activity - 1.39 times and GH activity - 

1.2 times. In the bone tissue of the jaws of rats simulation of gingivitis compared with 

the intact group led to a decrease in alkaline phosphatase activity by 1.2 times, 

mineralization index - 1.46 times and increased acid phosphatase activity by 1.55 

times, MDA content - by 1.62 times times, as well as a decrease in catalase activity - 

1.16 times, SOD - 1.1 times and GH - 1.1 times. The use of Phytor in combination with 

gingivitis in rats in combination with Oak gel resulted in a 1.22-fold reduction in the 

degree of atrophy of the alveolar process in rats compared to the gingivitis-simulated 

group, and a 1-fold decrease in serum elastase activity. , 33 times, MDA content - 1.21 
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times, and increased catalase activity - 1.25 times, SOD - 1.12 times and glutathione 

reductase - 1.34 times. In the mucous membrane of the oral cavity of rats decreased 

elastase activity - 1.4 times, acid phosphatase - 1.12 times, urease - 1.38 times, MDA 

content - 2.23 times, and increased catalase activity - 1.45 times, SOD - 1.12 times and 

glutathione reductase - 1.16 times. In the group of rats in which gingivitis was 

simulated, the use of drugs "Microcirculin with lecithin" and gel "Grape" led to a 

decrease compared to the model of gingivitis atrophy of the alveolar process in 1.45 

times, in serum elastase activity by 1.36 times, the content MDA - 1.26 times, and 

increase the activity of catalase 1.5 times, SOD - 1.1 times and glutathione reductase - 

1.28 times. In the oral mucosa of rats, the activity of elastase decreased by 1.43 times, 

acid phosphatase - 1.25 times, urease - 1.5 times, MDA content - 2.48 times and 

increased catalase activity by 1.43 times, SOD - 1.31 times and glutathione reductase 

- 1.2 times. The obtained results testify to well-defined osteotropic and periodontal-

protective properties of the prophylactic complex, its membrane-protective, anti-

inflammatory and antioxidant action.  

Molecular genetic studies have been performed to study the genetic 

predisposition to pathologies such as hypertrophic gingivitis. They were attended by a 

group of children with hypertrophic gingivitis, which included 8 patients with fibrous 

form of I-II degree and 4 patients with edematous form of I degree. The group with 

chronic catarrhal gingivitis included 16 children, including 12 patients with localized 

chronic generalized gingivitis grade 1-2 and 4 patients with severe chronic generalized 

gingivitis grade 2-3. In the presence of edematous hypertrophic gingivitis in patients, 

we observed in 100% of cases of mutations in genes - markers of collagen formation 

(Col1A1, MMP1), inflammation (Il-6), nonspecific resistance (TNFRα). 

Heterozygotes in 100% of cases were observed in the TGFB1 and TNF genes. 

Heterozygotes and mutations in 75% of Col2A1, MMP1, IL-10 genes were also 

observed in the fibrous form of hypertrophic gingivitis, 50% of heterozygotes were 

observed in TGFB1, TNF, IL-6 genes, 25% of mutations were observed in IL-6 and 

TNFRα genes. In the group of children with HCG with varying degrees of severity, an 

increase in the number of heterozygotes and mutations depending on the degree of 
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periodontal tissue damage was clearly observed. Thus, in patients with chronic 

generalized catarrhal gingivitis (HCG) 1-2 tbsp. heterozygotes from 20% to 40% are 

observed in the genes MMP1, TGFB1, TNF, IL-6, IL-10, TNFRα; combinations of 

heterozygotes and mutations were observed in the genes MMP1, TGFB1, IL-6 (from 

40% to 60%). At the same time, in the more severe stage of gingivitis (chronic 

generalized 2-3 centuries) there was a 100% combination of heterozygotes and 

mutations in the Col1A1 gene and the IL-10 gene, and in 50% of cases heterozygotes 

in the MMP1 and TNFRα genes, as well as in 100% of cases in the TNF gene. Based 

on the results of molecular genetic studies, we can predict the likelihood of one or 

another form of catarrhal and hypertrophic gingivitis and the severity of its course. The 

nature of the inflammatory response to plaque bacteria and hyperplastic processes in 

gum tissue are deeply individual and largely determined by genetic factors. 

Identification and verification of genetic markers of periodontal disease and the 

introduction of biomarkers in clinical practice should promote early detection and 

improvement of diagnosis of periodontal disease, monitoring their progression and 

response to treatment, as well as personalized medicine in periodontology. 

Epidemiological studies have shown that out of 101 examined children of 

Sambir district of Lviv region with various forms of gingivitis - 61 children had 

hypertrophic gingivitis. In the structure of the CPVP index, dental caries in children 

was 40.2%, filled teeth - 55.8% and removed - 4%. In the "caries" component in the 

DMFS index, complications were 10.3%. The prevalence of caries was 96% 

(continuous prevalence of dental caries according to the WHO classification). The 

prevalence of periodontal disease was observed in 86.14% of children. 

61 children aged 13-16 with hypertrophic gingivitis (main group - 32 people, 

comparison group - 29 people) from the institution of general secondary education of 

1-3 degree - lyceum in the village of Arrows of the Strelkivska village council of the 

Sambir district of the Lviv region. Oral rehabilitation and professional hygiene were 

performed in children of the comparison groups. Children of the main groups received 

an additional 2 times a year (autumn and spring) developed treatment and prevention 

complex, which included drugs "Microcirculin with lecithin", "Phytor" and gels 
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"Grape" and "Oak". The condition of the hard tissues of the teeth was assessed by the 

DMFT and DMFS indices. Caries-prophylactic effect was calculated by the DMFT 

index, the condition of periodontal tissues was determined using the indices of PMA,%, 

Schiller-Pisarev, bleeding, tartar. Hygienic condition of the oral cavity was determined 

using the Silness-Loe and Stallard indices. 

Clinical studies have shown that in the main group of children aged 13-16 years, 

who received developed and tested in animal experiments treatment and prevention 

complex, the increase in dental caries on the DMFT index for 2 years of observation 

was 1.65 times less than in the group comparison, which received only basic therapy. 

At the same time, under the action of the treatment-and-prophylactic complex in 

children for 1 year of observations, the PMA% index decreased 1.19 times, the 

bleeding index - 1.4 times, the Stallard index - 1.27, and the Silness-Loe index did not 

change. At the same time, in the comparison group, these indicators increased by 1.03 

times, 1.77 times, 1.42 times and 1.67 times. The results show that the proposed 

treatment and prevention therapy for children with hypertrophic gingivitis has a 

significant positive effect on the dental condition of hard tissues of teeth, periodontal 

tissues and the level of oral hygiene. 

Biochemical studies in children 13-16 years with a diagnosis of "hypertrophic 

gingivitis" showed that for 1 year of observations under the action of the proposed 

treatment and prevention complex in the oral fluid of patients increased lysozyme 

activity 2.8 times, catalase - 2.36 times, the content of malonic dialdehyde decreased 

by 7.8 times, the activity of elastase - by 3.38 times and urease - by 2.56 times. The 

comparison group also showed positive dynamics of these indicators, but their values 

remained far from normal. Thus, we can conclude that the proposed complex 

suppressed in the oral cavity in children with hypertrophic gingivitis opportunistic and 

pathogenic microflora, increased the activity of the antioxidant system, reduced the 

intensity of inflammatory processes. 

Biophysical studies assessed the charge state of buccal epithelial cells, the 

percentage of nuclei and plasmol cells moving in an electric field and the ratio of their 
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amplitudes, as well as using the Pulsar spectrocolorimeter to quantify functional 

hyperemia in periodontal tissues by chewing load and . 

The obtained results indicate a significant reduction in the presence of an 

inflammatory process in periodontal tissues in the percentage of motile nuclei and 

plasmol of buccal epithelial cells compared to the average. At the same time, the 

amplitudes of displacement of plasmols and nuclei and their ratios were reduced in 

comparison with the norm, which indicates a decrease in their charge and deterioration 

of the physiological state of cells and the organism. Six months after the first course of 

preventive therapy in children, the percentage of motile nuclei of buccal epithelial cells 

increased by almost 2 times. The amplitudes of displacement of motile plasmols and 

nuclei and their ratio, which approached the average norm, also increased. 

In addition, under the influence of therapeutic and preventive measures 

decreased after 1 year staining of the gums with Schiller-Pisarev solution in children 

13-16 years of the main group in the wavelength range of 460 nm 1.28 times (light 

reflectance increased by 17%), which characterizes reducing the permeability of the 

gum mucosa for the dye. In the region of 660 nm, the staining of the gums decreased 

after 1 year by 1.4 times (by 26%), which characterizes the decrease in the 

concentration of glycogen in the gums and, consequently, a decrease in the degree of 

inflammation in them. In the comparison group, such changes in gum staining with 

Schiller-Pisarev solution were practically not observed. 

Initial spectrocolorimetric studies showed that in most children with 

hypertrophic gingivitis aimed at complex dental treatment, under the action of 

regulated masticatory load, spasm of the capillaries of the gums was observed, ie a 

decrease in blood flow and, consequently, a decrease in their color coordinates. After 

6 months, the assessment of the group of color coordinates of the gums in children of 

the main group with hypertrophic gingivitis before and after regulated non-

physiological masticatory load indicates that the response of microcapillaries to it as a 

result of treatment and prevention measures has changed. At the same time at chewing 

loading at children spasm of capillaries practically disappeared and increase in a blood-

groove in them was observed that was followed by increase in color coordinates of 
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gums and represented already normal physiological reaction. A similar positive 

reaction of capillaries to the masticatory load in the main group of children persisted 

after a year. In the comparison group, no such improvement in the functional state of 

the microcapillary bed was observed during the year. 

Thus, the therapeutic and prophylactic complex developed and tested in experimental 

studies on rats, which included drugs "Microcirculin with lecithin", "Fitor" and gels 

"Grape" and "Oak", had a positive effect on the dental condition of children with 

hypertrophic gingivitis, on their biochemical parameters of oral fluid and biophysical 

parameters of buccal epithelial cells, the functional state of the microcapillary bed of 

periodontal tissues and barrier protection of the oral mucosa. The developed complex 

therapy can be recommended for dental treatment of children suffering from 

hypertrophic gingivitis. 

Key words: children, hypertrophic gingivitis, experiment, genetic predisposition, 

prevention and treatment. 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми.  

Гіпертрофічний гінгівіт (ГГ) супроводжується гіперпластичними 

процесами у вигляді реактивного розростання волокнистих елементів 

сполучнотканинної основи і базальних клітин епітелію ясен [68, 255]. 

Безпосередніми причинами розвитку гіпертрофічного гінгівіту можуть бути як 

місцеві чинники, так і загальні фактори. До місцевих факторів можна віднести 

аномалії прикусу і окремих зубів, незадовільні ортопедичні конструкції, 

неправильно встановлені пломби, зубні відкладення, незадовільна гігієна при 

носінні ортодонтичної апаратури [82, 86, 130, 147, 149, 180, 186, 193, 244]. До 

загальних факторів відносяться захворювання нервової та ендокринної системи, 

крові (лейкемічні ретикульози), лікарські препарати, нестача вітамінів, 

гормональні зрушення в організмі [12, 31, 33, 39, 57, 70, 72, 79, 109, 115, 117, 125, 

139, 140, 152, 153, 155, 157, 166, 171, 173, 182, 199, 200, 236]. Показано, що 

концентрація цитокінів IL-6, IL-8, альбуміну, кальпротектину, запального білка 

макрофагів-1α (MIP-1α), простогландину E2 (PGE2) і металопротеїнази MMP-8 

підвищена в слині пацієнтів з гіпертрофічним гінгівітом. Поліморфізм IL-1β 

+3954 С/Т сам по собі, або в комбінації з поліморфізмом rs1800587 IL-1α -889 

С/Т, може також розглядатися в якості маркеру ризику розвитку цього 

захворювання. Крім того у пацієнтів з ГГ  відмічається асоціація деяких 

поодиноких нуклеотидних поліморфізмів [47, 151, 162, 179]. Показано, що при 

диференціації гінгівіту кращим маркером при порівнянні зі здоровим станом 

ясен, був або тільки ММР-9, або в комбінації з ТІМР-1. 

В останній час гіпертрофічний гінгівіт поширюється серед дитячого 

населення різних регіонів [18, 23, 36, 44, 59, 61, 65, 81, 83, 114, 120, 156, 210]. 

Тому розробка спеціального комплексу для ефективного лікування дітей з такою 

патологією стає актуальним завданням сучасної стоматології. 

Зв'язок з науковими програмами, планами, темами. Дисертація 

виконана у відповідності із планами науково-дослідної роботи ДУ «Інститут 
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стоматології та щелепно-лицевої хірургії НАМН України» «Корекція 

патогенетичних механізмів порушень вуглеводного та ліпідного метаболізму в 

організмі та тканинах ротової порожнини у пацієнтів в залежності від 

екологічних та аліментарних факторів, що впливають на вуглеводний та ліпідний 

обмін» (Шифр НДР: НАМН 103.19 № ДР 0118U006966).  

Здобувач є співвиконавцем окремих фрагментів вказаної теми. 

Мета та завдання дослідження. Підвищення ефективності 

стоматологічного лікування та профілактики захворювань пародонта у дітей на 

фоні гіпертрофічного гінгівіту. 

Для досягнення поставленої мети були сформульовані наступні завдання: 

1. Дослідити етіологію, патогенез та схильність до захворювань пародонту 

у дітей. 

2. Дослідити стан твердих тканин зубів, пародонту та гігієни порожнини 

рота у дітей Львівської області. 

3. Експериментально на щурах оцінити роль розроблених профілактичних 

заходів при моделюванні гіпертрофічного гінгівіту. 

4. Оцінити роль генетичних факторів у виникненні гіпертрофічного 

гінгівіту у дітей. 

5. Вивчити вплив розроблених профілактичних заходів на 

стоматологічний статус дітей з гіпертрофічним гінгівітом. 

6. Провести біохімічні дослідження ротової рідини у дітей з 

гіпертрофічним гінгівітом в процесі комплексного стоматологічного лікування. 

7. В процесі комплексного стоматологічного лікування дітей з 

гіпертрофічним гінгівітом оцінити стан клітин букального епітелію, запальних 

процесів в тканинах пародонту та стан мікрокапілярного русла в них. 

Об’єкт дослідження – захворювання пародонта у дітей 13-16 років з 

гіпертрофічним гінгівітом. 

Предмет дослідження – диференційоване лікування і профілактика 

захворювань пародонта у дітей 13-16 років з гіпертрофічним гінгівітом. 

Методи дослідження:  
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клінічні – для оцінки стоматологічного статусу дітей з гіпертрофічним 

гінгівітом; 

експериментальні на тваринах – для вивчення механізму дії препаратів 

лікувально-профілактичного комплексу; 

молекулярно-генетичні – для прогнозу і розробки адекватної лікувально-

профілактичної терапії для дітей з гіпертрофічним гінгівітом; 

клініко-лабораторні – для кількісної оцінки безпосередніх та віддалених 

результатів дії запропонованих лікувально-профілактичних заходів; 

статистичні – для визначення достовірності отриманих результатів. 

Наукова новизна отриманих результатів.  

1. Вперше показано, що розповсюдженість карієсу зубів у дітей 

досліджуваного регіону Львівської області була суцільною за градацією ВООЗ і 

складала 96 %, а захворювання пародонту досягали 86 %. 

2. Вперше у слизовій оболонці порожнини рота щурів при моделюванні 

гінгівіту за допомогою фенігідину (5 мг/кг) були зареєстровані запалення, 

збільшення проникності мембран клітин, високий рівень контамінації умовно-

патогенними бактеріями, виснаження першої лінії ферментативного 

антиоксидантного захисту – активності СОД (в 1,38 рази менше відносно 

інтактної групи), активація процесів резорбції кісткової тканини (активність 

кислої фосфатази в 1,32 рази більше відносно інтактної групи), та інтенсифікація 

перекисного окиснення ліпідів в ній (вміст малонового діальдегіду в 1,77 рази 

більше відносно інтактної групи). 

3. Вперше показано, що запропоновані схеми профілактики мали в 

експерименті добре виражені остеотропні  та пародонтопротекторні властивості, 

мембранопротекторну, протизапальну та антиоксидантну дію (збільшення в 

кістковій тканині щелеп щурів в порівнянні з інтактною групою активності 

лужної фосфатази в 1,35 рази, кислої фосфатази – в 1,58 рази, вмісту МДА – в 

1,18 рази). 

4. Вперше було визначено, що у дітей з гіпертрофічним гінгівітом мали 

місце уповільнення апоптозу (частота Т-алеля гену TNFRSF1B склала 67%), 
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ремоделювання білків позаклітинного матриксу (частота 2G-алелю гену MMP1 

склала 75%) та розвиток фіброзу (ген TGFB1). 

5. Вперше було показано, що запропонований лікувально-

профілактичний комплекс для дітей з гіпертрофічним гінгівітом, який включав 

препарати «Фітор», «Мікроциркулін з лецитином», гелі «Виноградний» та 

«Дубовий» і фізіотерапевтичні процедури з використанням електрофорезу лідази 

та Vitc, а також магніто-лазеротерапію та дарсонвалізацію, суттєво поліпшив 

стоматологічний стан твердих тканин зубів, пародонту та рівень гігієни 

порожнини рота (редукція карієсу склала 39,44 %, зменшилися індекс РМА в 1,22 

рази, кровоточивості – в 1,4, Stallard – в 1,27 рази). 

6. Вперше було показано, що у дітей з набряклою формою 

гіпертрофічного гінгівіту в процесі запропонованого комплексного 

стоматологічного лікування в ротовій рідині зросли активність лізоциму в 2,8 

рази і каталази в 1,82 рази, та зменшилися вміст малонового діальдегіду в 7,8 

рази, активність еластази – в 3,38 рази та уреази – в 1,63 рази.  

7. Вперше показано, що у дітей основної групи з гіпертрофічним 

гінгівітом під дією запропонованого лікувально-профілактичного комплексу 

спостерігалася нормалізація зарядового стану клітин букального епітелію 

(відсоток рухомості ядер збільшився в 1,89 рази), що свідчить про поліпшення в 

цьому випадку стійкості ядерно-цитоплазматичних відношень у клітинах, 

зменшилась концентрація глікогену в яснах, тобто ступінь запального процесу в 

них (коефіцієнт відбиття світла збільшився на 17 % в області довжин хвиль 460 

нм та на 26 % в області довжин хвиль 660 нм), нормалізувалась реакція капілярів 

пародонта на регламентоване нефізіологічне жувальне навантаження. 

Практичне значення отриманих результатів. Патогенетично 

обґрунтований, розроблений та апробований в експерименті та в клініці 

лікувально-профілактичний комплекс дозволяє підвищити ефективність 

профілактики і лікування основних захворювань пародонту у дітей. 

Запропонований для дітей з гіпертрофічним гінгівітом лікувально-

профілактичний комплекс супроводу їх стоматологічного лікування 
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впроваджено в лікувальний процес відділу епідеміології та профілактики 

основних стоматологічних захворювань, дитячої стоматології та ортодонтії ДУ 

«ІСЩЛХ НАМН» м. Одеса, стоматологічного відділення №2 багатопрофільного 

медичного центру ОНМедУ м. Одеса, КНП «Стоматологічна поліклініка №1» м. 

Львів, КНП «Стоматологічна поліклініка №4» м. Львів. Матеріали дисертації 

включені в навчальний процес кафедри стоматології дитячого віку Одеського 

національного медичного університету (м. Одеса), кафедри дитячої стоматології 

ТзОВ «Львівський медичний інститут» (м. Львів). 

Особистий внесок здобувача. Автором розроблено план досліджень, 

визначені мета й завдання, написані статті. Автором самостійно обрані методи 

дослідження і написана дисертаційна робота. Експериментальні, клінічні та 

лабораторні дослідження виконані автором сумісно із співробітниками відділу 

епідеміології та профілактики стоматологічних захворювань, лабораторії 

біохімії, сектору біофізики ДУ «Інститут стоматології та щелепно-лицевої 

хірургії НАМН України», лабораторії «Гермедтех». 

Апробація результатів дисертації. Матеріали дисертації представлені та 

обговорені на міжнародній науково-практичній конференції «Нове у медицині 

сучасного світу» (Львів, 2021), міжнародній науково-практичній конференції 

«Медичні та фармацевтичні науки: аналіз сучасності та прогноз майбутнього» 

(Дніпро, 2021).  

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 5 наукових праць, із 

них 3 статі (2 статті – за кордоном та 1 – в науковому спеціалізованому журналі 

України, рекомендованому для публікації результатів дисертаційних робіт), 2 

тези доповідей на наукових конференціях. 

Об’єм і структура дисертації. Дисертація викладена на 158 сторінках 

принтерного тексту, ілюстрована 33 таблицями та 2 рисунками. Складається зі 

вступу, огляду літератури, 4 розділів власних досліджень, аналізу та 

узагальнення отриманих результатів, висновків, практичних рекомендацій та 

списку використаних джерел (331 джерело літератури, із них 132 – латиницею). 
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РОЗДІЛ 1 ГІНГІВІТ ТА ІНШІ ЗАХВОРЮВАННЯ ПАРОДОНТУ У ДІТЕЙ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1 Етіологія і патогенез гінгівіту 

 

Захворювання пародонту є найпоширенішими запальними процесами у 

людській популяції [129, 257]. У тій чи іншій формі вони зустрічаються більш 

ніж у половини, а за деякими оцінками – у понад 80% дорослого населення 

планети [278]. Загальні фактори ризику захворювань пародонту можна розділити 

на спадкові та набуті (зокрема соціально-економічні фактори, погана гігієна 

порожнини рота, куріння сигарет та діабет) [220]. 

Гінгівіт початкової форми найбільш часто зустрічається і є зворотньою 

формою захворювання, яка характеризується запаленням ясен, що проявляється 

набряком, почервонінням слизової оболонки та кровоточивістю при 

найменшому механічному впливі (прийом їжі, чищення зубів), без порушення 

цілісності зубоясневого з'єднання. На інтенсивність та характер клінічних 

симптомів може впливати анатомія зубів та коренів, щільність розташування 

зубів у роті, попередня стоматологічна терапія, дихання ротом та інші 

стоматологічні фактори [231]. Гістопатологічні зміни включають подовження 

епітеліальних гребнів у сполучну тканину ясен, васкуліт капілярів, прилеглих до 

сполучного епітелію, прогресуюче руйнування мережі колагенових волокон із 

змінами типів колагену, цитопатологічні зміни резидентних фібробластів та 

прогресуюча інфільтрація запальних/імунних клітин [320]. У переважній 

більшості випадків дана патологія викликана неналежною гігієною порожнини 

рота, будучи наслідком скупчення бактерій по краю ясен та в ясенній борозенці 

[317]. Що стосується епідеміології, гінгівіт частіше зустрічається у чоловіків, ніж 

у жінок, оскільки перші в основній масі гірше дотримуються гігієнічного 

режиму, а також більш поширений серед осіб з нижчим соціоекономічним 

статусом через меншу доступність кваліфікованої стоматологічної допомоги 

[291]. При цьому гінгівіт широко поширений як серед дорослих, так і серед дітей 
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та підлітків. За етіологією захворювання крім гінгівіту, викликаного зубним 

нальотом, розрізняють інфекційний, харчовий, гормональний та лікарський 

гінгівіт [291]. 

 

 

1.2 Гінгівіт, викликаний зубним нальотом 

 

Бактеріальні клітини спочатку колонізують формовану слиною органічну 

плівку і, за відсутності гігієнічних процедур, активно проліферують, утворюючи 

складну за композицією структуру – зубний наліт, який згодом перетворюється 

на зубну бляшку [331]. До складу зубного нальоту входять щонайменше 750 

видів бактерій різного ступеня патогенності, які у нормальних умовах 

співіснують як коменсали [276]. У міру накопичення нальоту спостерігається 

видовий перерозподіл мікробіоти у бік збільшення частки грамнегативних 

анаеробів, які закріплюються у позаклітинному полісахаридному матриксі та на 

бактеріях, що спочатку колонізували слинну плівку [262]. Загалом відзначають 

збільшення видової різноманітності мікрофлори порожнини рота при переході 

до захворювання. Якщо у зразках, зібраних зі здорових зубів, кількісно 

переважають види Streptococcus, Neisseria та Lautropia, то при гінгівіті 

спостерігається кількісне збільшення видів Oribacterium, Leptotrichia, Tannerella 

та Lachnoanaerobaculum [283]. У дослідженні [243] виявлено зміну у розподілі 27 

родів бактерій при порівнянні здорового стану ясен з природним та 

експериментальним гінгівітом. В даному експерименті брали участь 50 дорослих 

пацієнтів з гінгівітом, що виникнув природним шляхом, які повернулися до 

нормального стану ясен під контролем фахівців, після чого у них був 

індукований експериментальний гінгівіт. З ідентифікованих у ході дослідження 

бактерій 5 родів (Streptococcus, Rothia, Actinomyces, Haemophilus і Lautropia) 

показали підвищену чисельність на початковому рівні, тоді як 22 (Leptotrichia, 

Prevotella, Fusobacterium, TM7, Porphyromonas, Tannerella, Selenomacee, 

Peptococcus, Aggregatibacter, Catonella, Treponema, SR1, Campylobacter, 
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Eubacterium, Peptostreptococcus, некласифіковані Bacteroidaceae, Solobacterium, 

Johnsonella, Oribacterium та некласифіковані Veillonellaceae) переважали при 

обох формах гінгівіту. Автори також ідентифікували 2 групи хворих за ступенем 

прояву симптомів гінгівіту, виходячи з величини гінгівального індексу Mazza. У 

групі з більш вираженою запальною реакцією спостерігалося кількісне 

збільшення бактерій родів Abiotrophia, Selenomonas, некультивовані 

Lachnospiraceae, Peptococcus, некласифіковані Bacteroidaceae, Peptostreptococcus, 

Oribacterium та некласифіковані Veillonellaceae, в той час як в групі з меншою 

відповіддю було відмічено збільшення числа тільки представників роду 

Abiotrophia. Цікаво, що в групі з гострим перебігом захворювання подібне 

кількісне співвідношення родів бактерій у масштабах, що відповідають стану 

ясен, спостерігалося при природному та експериментальному гінгівіті, а також 

при нормальному стані ясен. Таким чином, поряд з індивідуальними 

особливостями пацієнтів початкова присутність тих чи інших мікроорганізмів 

може частково впливати на інтенсивність запальної реакції та гостроту перебігу 

захворювання. Більш гостра форма гінгівіту імовірно підвищує ризик переходу 

захворювання в пародонтит, оскільки бактерії, виявлені при гострому гінгівіті, 

також асоціюють з пародонтитом, зокрема Tannerella, види Treponema, тип TM7, 

Selenomonas, Peptostreptococcus, некласифіковані Veillonellaceae і Oribacterium 

[238] Відзначено, що міжіндивідуальна варіабельність за складом бактеріальної 

мікрофлори може бути більш істотною, ніж відмінності на різних стадіях стану 

ясен у тих самих пацієнтів, хоча загальна тенденція у видовій зміні мікрофлори 

при прогресії гінгівіту зберігається [283]. Дане спостереження свідчить про 

вплив різноманітних факторів, таких як генетика, вік і стать пацієнтів, а також 

супутні захворювання, на склад мікрофлори порожнини рота. 

Деякі мікроорганізми, не характерні для ротової порожнини, також 

асоціюють з гінгівітом, карієсом і пародонтитом у разі колонізації ними 

пародонтальних кишень у суб'єктів з ослабленим імунітетом, зокрема 

Pseudomonas aeruginosa, грамнегативну бацилу, яка найчастіше вражає нижні 

дихальні шляхи і відноситься до внутрішньоутробних інфекцій [329]. 
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Кількісні зміни бактеріальної мікрофлори при гінгівіті, викликаному 

бактеріальним нальотом, супроводжуються збільшенням експресії 

бактеріальних генів, пов'язаних із вірулентністю та патогенезом. Спостерігається 

активізація ензимів, залучених у гідроліз або протеоліз, деградація нуклеотидів, 

хемотаксис, синтез поверхневих клітинних структур (прикріплення, рухливість 

та захист) та інші активності вірулентного характеру [283]. Підвищена 

протеолітична та нуклеолітична активність призводить до руйнування пародонту 

та факторів імунної відповіді [309, 327]. Вже на стадії гінгівіту відзначається 

підвищена експресія генів, що кодують гінгіпаїни K та R, специфічні протеази 

бактерії Porphyromonas gingivalis, які асоціюють з пародонтитом у ряді 

досліджень [215, 283, 312]. 

Відмінною особливістю гінгівіту, що виник у результаті впливу зубного 

нальоту, є повна оборотність патологічних процесів та повернення до здорового 

стану ясен після видалення бактеріальної плівки та покращення гігієни 

порожнини рота [262]. За відсутності лікування гінгівіт може прогресувати у 

необоротну форму – пародонтит, що супроводжується втратою прикріплення та 

деструкцією кістки. Прогресія пародонтиту веде до рухливості зубів та їх 

випадання. З цієї причини адекватне лікування гінгівіту є ключовою первинною 

превентивною стратегією для пародонтиту та другою за значенням 

превентивною стратегією для рекурентного пародонтиту [318]. 

Окремо виділяють гінгівіт редукованого пародонту, що викликається 

бактеріальним нальотом [278]. Дана форма може розвинутись після інтенсивної 

терапії пародонтиту, на фоні часткової втрати прикріплення та за наявності 

рентгенологічних змін кістки внаслідок попереднього захворювання, що 

підвищує ризик поворотного пародонтиту порівняно з гінгівітом при 

нередукованому пародонті [210]. 

Нижче представлені фактори, що надають модифікуючий вплив на 

розвиток гінгівіту, що індукується зубним нальотом [278]: 

1. Системні умови: 

a) статеві стероїдні гормони [159]: 
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− статеве дозрівання [84]; 

− менструальний цикл [84, 181]; 

− вагітність [48, 63, 80, 105, 116, 119, 136, 167, 197]; 

− оральні контрацептиви [15]. 

б) гіперглікемія [17, 89, 137, 133, 143]; 

в) лейкемія [152]; 

г) паління [5, 34, 42, 43, 54, 66, 91, 93, 106, 108, 121, 135, 142, 154, 165, 

169, 172, 213, 290]; 

д) дієтичні порушення [1, 27, 28, 30, 46, 56, 87, 88, 131, 148, 164, 195, 

221, 249, 273, 307]. 

2. Фактори ротової порожнини, що сприяють акумуляції нальоту: 

a) краї пломбування, що нависають; 

б) гіпосалівація. 

Різке підвищення рівня стероїдних гормонів у період статевого дозрівання 

провокує запальний процес у яснах [272]. Ряд досліджень продемонстрував 

посилення запалення ясен у пубертатний період у підлітків обох статей без 

істотного збільшення кількості зубного нальоту [17, 143, 303]. Хоча гінгівіт, 

пов'язаний зі статевим дозріванням, має багато клінічних ознак гінгівіту, 

викликаного зубним нальотом, де ключову роль відіграє підвищена схильність 

до розвитку явних ознак запалення ясен під впливом статевих гормонів у 

присутності відносно невеликої кількості зубного нальоту. 

Під час менструального циклу також спостерігаються певні запальні зміни 

у яснах [264]. Показано, що об’єм рідини ясенної борозенки збільшується 

принаймні на 20% під час овуляції більш ніж у 75% обстежених жінок [286]. Інші 

дослідження також показали помірну зміну у жінок у ясенній борозенці з 

запаленням пародонту, що існувало раніше. Проте надзвичайна чутливість ясен 

до гормональних змін під час менструального циклу дуже рідко має клінічне 

значення. 

При вагітності поширеність та тяжкість гінгівіту підвищуються і часто не 

пов'язані зі зміною кількості присутнього нальоту. Збільшується глибина 



30 

 

зондування, кровоточивість при зондуванні та чищенні зубів, а також кількість 

рідини в ясенній борозенці. Значення гінгівального індексу суттєво вище у 

другому та третьому триместрі вагітності порівняно з невагітними жінками та у 

післяпологовий період при відносно невеликій кількості зубного нальоту та 

бляшок [233]. 

Прийом оральних контрацептивів у пременопаузі пов'язували в ранніх 

дослідженнях з розвитком гінгівіту, аналогічного запалення, що виникає при 

надлишку зубного нальоту, хоча кількість нальоту та бляшок при цьому була 

незначною. В даний час концентрації сучасних оральних контрацептивів 

набагато нижчі, ніж початкові дози, про які повідомлялося в цих ранніх 

клінічних дослідженнях; існуючі склади оральних контрацептивів не 

викликають клінічних змін ясен, які спостерігалися під час використання 

високих доз контрацептивів попередніх поколінь [272, 287]. 

Цукровий діабет, дефіцит поживних речовин та гематологічні злоякісні 

новоутворення є системними станами, які можуть впливати на стан тканин ясен. 

Зокрема, неконтрольована гіперглікемія при цукровому діабеті посилює та 

пролонгує запальну реакцію на бактерії зубного нальоту. Поліморфонуклеарні 

лейкоцити, моноцити та макрофаги продукують великі кількості запальних 

медіаторів та реактивних форм кисню, які роблять свій внесок у деструкцію 

пародонту [256]. При цьому знижується здатність поліморфонуклеарних 

лейкоцитів до хемотаксису, що сприяє проліферації патогенних мікроорганізмів 

зубного нальоту [230, 237]. Спостерігаються підвищені порівняно з пацієнтами 

без діабету рівні прозапальних цитокінів у яснах та рідині ясенної борозенки 

[207]. У метааналізі досліджень цукрового діабету першого типу у дітей 

гінгівальний індекс був вищим у групі хворих на діабет у 16 дослідженнях, з них 

достовірно вище в 11 дослідженнях, а у двох дослідженнях гінгівальний індекс 

був вищим у контрольній групі. Індекс кровоточивості при зондуванні також був 

достовірно вищим у дітей хворих на цукровий діабет першого типу порівняно з 

контрольною групою у більшості досліджень. При цьому перевищення цього 

показника в контрольній групі не спостерігалося в жодному з досліджень [248]. 
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Загалом у дітей із цукровим діабетом захворювання пародонту реєструються у 

85 % випадків; з них найчастіше зустрічається катаральний гінгівіт (63%) та 

хронічний пародонтит (22 %) [7, 29, 124, 175]. 

Кровотеча з ясен часто спостерігається у пацієнтів з лейкемією і є 

оральною маніфестацією захворювання у 17,7% та 4,4% пацієнтів з гострими та 

хронічними лейкозами відповідно [288]. Кровотеча пов'язана з 

тромбоцитопенією та дефіцитом факторів згортання крові з'являється в 

передлейкемічних станах, таких як мієлодисплазія, в якості початкової ознаки 

[202]. Також повідомлялося про збільшення ясен, що спочатку починається з 

міжзубного сосочка і поширюється далі по яснах. Збільшення викликане 

інфільтрацією ясен лейкемічними клітинами. Хоча місцеві подразники можуть 

спричиняти загострення реакції ясен при лейкемії, вони є причинами для 

пошкоджень у порожнині рота при цьому захворюванні. 

Куріння є одним із основних екологічних факторів ризику захворювань 

пародонту, пов'язаних із способом життя [295]. Сигаретний дим, що вдихається, 

поглинається капілярними судинами через легеневий альвеолярний епітелій і 

потрапляє в системний кровотік, надаючи системний ефект, тоді як прямий 

вплив сигаретного диму, що вдихається, на тканині пародонту викликає 

звуження судин пародонту і фіброз ясен (місцевий ефект). У той самий час у 

курців може бути менше клінічних ознак і симптомів запалення ясен, отже, 

куріння може маскувати основні ознаки гінгівіту [282, 304]. 

Єдиний дієтичний фактор, який має документальне підтвердження впливу 

на стан пародонту, пов'язаний із дефіцитом аскорбінової кислоти або вітаміну С 

у плазмі. Незважаючи на те, що цинга в даний час є рідкісним явищем, певні 

групи населення, що стикаються з деякими дієтичними обмеженнями 

(наприклад, немовлята з сімей з низьким соціально-економічним статусом, люди 

похилого віку, які проживають у спеціалізованих установах, особи, які 

страждають на алкоголізм), схильні до ризику розвитку цього стану [316]. 

Дефіцит аскорбінової кислоти без ознак цинги зазвичай має прояви, подібні до 

проявів гінгівіту, що викликається зубним нальотом.  
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Під’ясенні краї пломби, що нависають, сприяють розвитку гінгівіту за 

рахунок збільшення локального накопичення бактерій [301]. Таким чином, 

під’ясенні ділянки пломби повинні бути ретельно оброблені, щоб мінімізувати 

затримку зубного нальоту. 

Гіпосалівація, або знижена секреція слини, аж до повного припинення 

секреторної функції слинних залоз, визначається як нестимульована швидкість 

загального потоку слини < 0,1 мл/хв протягом 5 – 15 хвилин, або стимульована 

жуванням швидкість загального потоку слини < 0,7 мл/ хв протягом 5 хвилин 

[324]. Наслідком гіпосалівації може бути ксеростомія, суб'єктивне відчуття 

сухості та печіння в порожнині рота, складнощі при прийомі їжі, уповільнення 

та ускладнення при вимові; деякі стани/захворювання, такі як синдром Шегрена, 

занепокоєння та погано контрольована гіперглікемія. Причиною гіпосалівації 

може бути прийом ліків, таких як антидепресанти, антигістамінні, 

протинабрякові та гіпотензивні препарати. Гіпосалівація може спричинити 

прогресуючий карієс, порушення смаку, неприємний запах з рота та запалення 

слизової оболонки порожнини рота, язика та пародонту. Сухість у роті може 

утруднити контроль утворення зубного нальоту та посилити запалення ясен 

[275]. 

Взаємодія бактеріального нальоту з низкою лікарських засобів може 

спричинити розростання тканин ясен [289]. До подібних ліків відносять 

протиепілептичні препарати фенітоїн та вальпроат натрію, деякі препарати, що 

блокують кальцієві канали (ніфедипін, верапаміл, дилтіазем, амлодипін, 

фелодипін), імунорегулюючі препарати (наприклад, циклоспорин) і пероральні 

контрацептиви у великих дозах [289, 315]. Ця патологія розвивається далеко не 

у всіх пацієнтів, які приймають лікарські препарати, вона може залежати від 

низки факторів, у тому числі генетичної схильності.  
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1.3 Вплив системних захворювань на тканини пародонта 

 

Менш поширеним типом патології є гінгівіт, не викликаний зубним 

нальотом, хоча наявність нальоту при цьому може впливати на патогенез [242]. 

Ураження ясен, не пов'язане з утворенням зубного нальоту, є або проявом 

системних станів чи захворювань, або може бути патологічною зміною, 

обмеженою тканинами ясен. В якості причин розглядають: генетичні порушення 

або порушення розвитку; специфічні інфекції, запальні та імунні стани, 

реактивні процеси, новоутворення, ендокринні захворювання, порушення 

харчування та порушення обміну речовин, травматичні ураження; пігментацію 

ясен (табл. 1.1). 

Таблиця 1.1  

Ураження ясен, не пов'язані із зубним нальотом (адаптовано з [308]) 

Тип ураження / 

діагноз 

Клінічні прояви у ротовій 

порожнині 

Етіологія 

1 2 3 

1. Генетичні порушення 

Спадковий 

гінгівальний 

фіброматоз (СГФ) 

Генералізоване фіброзне збільшення 

бугорків, вільних/прикріплених ясен 

та ретромолярних подушок 

Мутації, локалізовані на 

2р21-р22 (НГФ1) і 5q13-q22 

(НГФ2); мутації генів SOS1, 

SOS2 

2. Специфічні інфекції 

2.1. Бактеріальна інфекція 

Некротизуючий 

гінгівіт, пародонтит 

та стоматит 

Виразка з центральним некрозом 

сосочків може призвести до значного 

руйнування тканин з утворенням 

кратера. 

Treponema spp., Selenomonas 

spp., Fusobacterium spp., 

Prevotella intermedia та інші 

Гонорея Неспецифічні ураження з виразками 

або вогненно-червоною слизовою 

оболонкою та білою 

псевдомембраною 

Neisseria gonorrhoeae 
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Сифіліс [178] Вогненно-червоні, набряклі та часто 

болючі виразки, безсимптомні 

шанкри або слизові плями, або 

атиповий невиразний запальний 

гінгівіт 

Treponema pallidum 

Туберкульоз [128, 

196] 

Вузлове або сосочкове розростання 

запалених тканин ясен 

Mycobacterium tuberculosis 

Стрептококовий 

гінгівіт 

Гострий гінгівіт, не пов'язаний із 

зубним нальотом 

Штами стрептокока 

2.2. Вірусна інфекція 

Первинний 

герпетичний 

гінгівостоматит 

Гінгівостоматит з тяжкими 

проявами, включаючи болючий 

гінгівіт, виразки, набряк та стоматит 

Вірус Herpes simplex 1 і 2 

 

Ентеровірусний 

везикулярний 

стоматит (хвороба 

"рука-нога-рот") 

Маленькі пухирці, які після розриву 

залишають виразки, покриті 

фібринозним нальотом. 

Зустрічається зазвичай у дітей 

Віруси Коксакі А6, А10, А16 

Оперізуючий герпес 

[3, 67] 

Пухирці з наступними болючими 

виразками. Уражені ділянки 

зливаються, утворюючи виразки 

неправильної форми 

Варіцелла-зостер вірус 

(вірус герпесу людини тип 3) 

Контагіозний 

молюск 

Захворювання шкіри та слизових 

оболонок вірусного походження з 

нечастим ураженням слизової 

оболонки порожнини рота 

Віруси контагіозного 

молюску MCV-1, MCV-2, 

MCV-3, MCV-4 

Плоскоклітинна 

папілома, гостра 

кондилома, 

бородавки, фокальна 

епітеліальна 

гіперплазія та інші 

Безсимптомний екзофітний 

папіломатоз, бородавчасті або плоскі 

ураження 

Віруси папіломи людини 

(HPV 1, 2, 3, 4, 6, 7, 10, 11, 13, 

16, 18, 31, 32, 33, 35, 40, 45, 

52, 55, 57, 58, 59, 69, 72, 73) 
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2.3. Грибкова інфекція [32] 

Кандидоз Різні типи клінічних проявів: 

псевдомембранозний (молочниця у 

новонароджених), еритематозний, 

бляшковий, вузлуватий 

Candida albicans, другие 

Candida spp. 

Гістоплазмоз Вузлові, папілярні або 

гранулематозні ділянки з болючою 

виразкою 

Histoplasma capsulatum 

Аспергільоз Лілові краї ясен на ранній стадії, що 

переходять на більш пізній стадії в 

некротичні ділянки, покриті 

псевдомембраною, що містить гіфи 

гриба 

Aspergillus spp. 

3. Запальні та імунні стани/захворювання 

3.1. Гіперчутливість 

Контактна алергія Почервоніння, що лишає подібні 

утворення 

Стоматологічні матеріали, 

ополіскувачі, їжа 

Плазмоклітинний 

гінгівіт 

Поверхня ясен яскраво-червона, 

оксамитова; епітелій, що покриває 

ясна, стає некератинізованим; 

прикріплення ясен послаблюється 

Хімічні ароматизатори, 

бактеріальні антигени та 

інші 

Багатоформна 

ексудативна еритема 

[21, 22, 150, 185] 

Плями синюшно-червоного кольору, 

папули, везикули, ерозії, виразки 

Імунологічна реакція 

гіперчутливості, обумовлена 

Т-лімфоцитами у відповідь 

на дію різноманітних агентів 

3.2. Аутоімунні захворювання шкіри та слизових оболонок 

Пемфігус, 

пухирчатка звичайна 

[20] 

Десквамативний гінгівіт та/або 

везикуло-бульозні ураження вільних 

та прикріплених ясен, що 

характеризуються 

інтраепітеліальними буллами, які 

після розриву залишають ерозії 

Утворення аутоагресивних 

антитіл до одного або 

кількох білків із сімейства 

десмоглєїнів 
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Пемфігоїд Десквамативні ураження ясен у 

вигляді інтенсивно еритематозних 

ділянок 

Утворення аутоантитіл до 

асоційованих з десмосомами 

білкових антигенів 

(десмоглеїн-3) в епітеліаль- 

ній та епідермальній 

міжклітинній речовині 

Червоний плоский 

лишай [6, 118, 127], 

Lichen planus. 

Папульозні, ретикулярні, бляшкові, 

еритематозні (атрофічні), виразкові 

(ерозивні) або бульозні ураження 

Запальна реакція на 

неідентифікований антиген у 

базальному епітеліальному 

шарі/зоні базальної 

мембрани 

Системна червона 

вовчанка [138, 184], 

Lupus erythematosus. 

Типове ураження являє собою 

центральну атрофічну область з 

маленькими білими точками, 

оточеними блискучими тонкими 

білими смугами 

Комплекси антиген - 

антитіло, мабуть, відіграють 

роль у пошкодженні тканин 

3.3. Гранулематозні запальні стани (орофаціальний гранулематоз) 

Хвороба Крона [38, 

194] 

Виразка та розростання ясен Гранульома в м'яких 

тканинах ротової порожни-

ни або в м'яких тканинах 

кишечника 

Саркоїдоз [163], 

(хвороба Бенье - 

Бєка - Шаумана) 

Набряк ясен, вузлики, виразки та 

рецесія ясен, розхитування зубів та 

запалення слинних залоз. 

Гранульома в м'яких 

тканинах ротової порожни-

ни або в м'яких тканинах 

кишечника 

4. Реактивні процеси 

4.1. Епулід (над’ясеник) 

Фіброзний епуліс Екзофітні гладкі рожеві маси 

фіброзної консистенції на яснах 

Механічні пошкодження 

різного характеру: опіки, 

гострі краї зубів, пломба, що 

нависає, запущений зубний 

камінь, аномалії прикусу та 

незручні зубні протези 
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Кальцифікуюча 

фібробластична 

гранульома 

Червоно-рожеве розростання 

міжзубного сосочка, суцільне або на 

ніжці 

Механічні пошкодження 

різного характеру: опіки, 

гострі краї зубів, пломба, що 

нависає, запущений зубний 

камінь, аномалії прикусу та 

незручні зубні протези 

Піогенна гранульома 

(васкулярний епуліс) 

Виразкова, гладка або часточкова 

маса червоно-рожевого кольору, 

суцільна або на ніжці 

Периферична (або 

центральна) 

гігантоклітинна 

гранульома 

Чітко окреслена маса пурпурного, 

іноді блакитного або коричневого 

кольору, суцільна або на ніжці 

5. Новоутворення 

5.1. Стан перед злоякісними новоутвореннями 

Лейкоплакія Невидалена біла пляма на слизовій 

оболонці порожнини рота з гладкою, 

гафрованою або бородавчастою 

поверхнею 

Куріння та вживання 

алкоголю можуть бути 

причиною 

Еритроплакія Червона пляма зі значним ступенем 

дисплазії епітелію 

Може бути пов'язана з 

червоним плоским лишаєм 

ротової порожнини. 

5.2. Злоякісні новоутворення 

Плоскоклітинна 

карцинома 

Плоскоклітинна карцинома ясен 

часто проявляється у вигляді 

безболісних екзофітних мас, 

червоних і білих плям або незагоєних 

виразок, що торкаються ороговілого 

ясна. 

Куріння та вживання 

алкоголю можуть бути 

залучені до патогенезу 

Лейкемія Різні зміни, у тому числі блідість 

слизової оболонки порожнини рота, 

болючість, петехії та екхімози, 

кровоточивість та набряк ясен через 

інфільтрацію лейкемічних клітин.  

Імуносупресія через 

злоякісне порушення 

утворення лейкоцитів у 

кістковому мозку 
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 Глибокі перфоровані виразки та 

некроз ясен та рухливість зубів 

 

Лімфома Неспецифічний набряк ясен може 

бути першим проявом 

неходжкінської лімфоми, що імітує 

пародонтальний абсцес або піогенну 

гранульому 

Лімфома Ходжкіна пов'я-

зана із вірусом Епштейна-

Барра; підвищена захворю-

ваність спостерігається у па-

цієнтів із ослабленим іму-

нітетом 

6. Ендокринні, дієтичні та метаболічні захворювання [70, 171] 

6.1. Нестача вітамінів 

Дефіцит вітаміну С 

(цинга) 

Посилена кровоточивість, виразка, 

набряк ясен 

Зміни метаболізму сполуч-

ної тканини через нестачу 

аскорбінової кислоти 

7. Травматичні ураження 

7.1. Фізичні/механічні травми 

Фрикційний кератоз Біле ураження з чіткими межами, 

лейкоплакія, однорідні білуваті 

бляшки, які неможливо видалити 

Наявність дистопованих зу-

бів, неадекватне протезува-

ння, наявність ортодонти-

чних конструкцій, пережо-

вування їжі на беззубій діля-

нці, шкідливі звички (закла-

дання льодяників та жуваль-

ної гумки між слизовою обо-

лонкою ясна та щоки), 

травмування чищення зубів 

Виразки ясен, 

викликані чищенням 

зубів 

Поверхневий, часто горизонтальний 

розрив ясен з великою втратою 

тканини, що часто призводить до 

рецесії ясен. 

Травматичне чищення зубів 

Самоушкодження Незвичайне пошкодження тканин з 

виразкою на ділянках, до яких легко 

дотягнутися пальцями або 

інструментами   

Тиск нігтями, пошкодження 

олівцями, кишеньковими но-

жами чи іншими інстру-

ментами 
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7.2. Хімічні (токсичні) травми 

Пошкодження, 

спричинені 

хлоргексидином, 

ацетилсаліциловою 

кислотою, кокаїном, 

перекисом водню, 

детергентами, 

засобами для 

чищення зубів, 

параформальдегідом 

або гідроксидом 

кальцію 

Поверхневе лущення або виразка Використання або прийом 

відповідних речовин 

7.3. Термічні ушкодження 

Опіки слизової 

оболонки 

Еритематозні ураження, які можуть 

спричинити лущення коагульованої 

поверхні. Пухирці, іноді виразки, 

петекхії або ерозії 

Опік 

8. Пігментація ясен 

Пігментація ясен / 

меланоплакія 

Дифузно пігментовані ділянки 

коричнево-чорного кольору 

Найчастіше фізіологічна 

пігментація в осіб із 

смаглявою шкірою 

Меланоз курця [2] Коричневі ділянки найчастіше на 

вестибулярній поверхні ясен нижньої 

щелепи 

Відкладення меланіну, що 

синтезується під впливом 

куріння 

Пігментація, 

спричинена ліками 

(протималярійні 

засоби, міноциклін) 

Блакитно-сіра або коричнево-чорна 

дифузна пігментація 

Накопичення меланіну, 

відкладення лікарського 

засобу або його метаболітів, 

синтез пігментів під дією 

лікарського засобу або  

відкладення заліза після 

пошкодження судин 
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«Татуювання» 

амальгами 

Зазвичай невелика локалізована 

пігментація блакитного або сірувато-

чорного кольору 

Нагромадження фрагментів 

амальгами. Може бути 

результатом руйнування 

пломби з амальгами під час 

видалення або через 

попадання дрібних частинок 

амальгами в рани під час 

відновлювальних процедур 

 

 

1.4 Діагностика захворювань пародонта  

 

Захворювання пародонту вимагають багато часу та матеріальних витрат на 

лікування, і тому раннє виявлення, ефективний моніторинг та профілактика 

патології відкриває ряд переваг для пацієнтів та системи охорони здоров'я 

загалом. В даний час діагностика гінгівіту заснована на клінічному обстеженні 

пародонту, що виконується під час стоматологічного огляду, і виявленні 

симптомів, таких як почервоніння, набряк або кровотеча з ясен. Як правило, 

відсутність болю при гінгівіті часто призводить до того, що люди не підозрюють 

про патологію ясен, особливо за відсутності регулярних візитів до стоматолога, 

і не вживають жодних заходів для лікування та профілактики [262]. Крім того, 

клінічні параметри, при всій своїй користі, не дають повної інформації про 

поточний статус захворювання, особливості патогенезу у конкретного пацієнта, 

не дозволяють прогнозувати відповідь на терапію або виявити групу ризику 

прогресування захворювання [214]. У зв'язку з цим виникає необхідність 

виявлення біомаркерів для раннього виявлення захворювань пародонту, 

моніторингу їхньої прогресії та відповіді на лікування, що, у свою чергу, 

сприятиме становленню персоналізованої медицини в галузі пародонтології. 
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Останні досягнення в галузі транскриптомних високопродуктивних 

технологій дозволяють виявити нові біомаркери в слині, що виводить 

діагностику захворювань пародонту слиною на більш високий рівень. 

Слина є складною за складом рідиною організму, що складається з 

унікальних молекулярних компонентів (білки, ДНК, РНК і т. д.), які можуть бути 

потенційними маркерами як захворювань ротової порожнини, так і системних 

захворювань [252]. Розробка неінвазивного тесту слини на основі молекулярних 

біомаркерів відкриває великі клінічні перспективи. 

 

1 . 4 . 1  Б і л к о в і  б і о м а р к е р и  і м у н н о ї  р е а к ц і ї  н а  д і ю  

б а к т е р і а л ь н о г о  н а л ь о т у .  

На клітинному рівні вплив бактеріальних продуктів та ліпополісахаридів 

бактеріального нальоту викликає у тканинах пародонту активацію 

моноцитів/макрофагів, що секретують цитокіни та медіатори запалення, такі як 

IL-1β, IL-6 та TNFα. Прозапальні фактори у свою чергу вивільняють матриксні 

металопротеїнази (MMP), що порушують цілісність тканин ясен [328]. Багато з 

цих прозапальних молекул можуть бути виявлені в слині лабораторними 

методами і відповідно розглядатися як діагностичні біомаркери патологічних 

процесів у порожнині рота. В даний час охарактеризовано принаймні 19 таких 

білкових кандидатів у біомаркери [259]. З них 11 кандидатів пов'язані із 

запальною реакцією, це IL-1β, IL-6, IL-8, IL-10, IL-1ra, IFNα, CRP, PGE2, TNFα, 

альбумін та лактоферин; 2 фактори тканинної деструкції MMP-8 та MMP-9; 

фактори тканинної репарації VEGF та PDGF-BB; та п'ять факторів 

ремоделювання кістки: кальпротектин, β-CTX, ICTP, MIP-1α та OPG. Дані 

маркери розглядаються насамперед у контексті діагностики пародонтиту. 

Оскільки гінгівіт є проміжною, зворотньою стадією між здоровим станом і 

пародонтитом, цитокіновий і ензимний профіль слини при гінгівіті швидше за 

все є чимось середнім у порівнянні з відповідними профілями в нормі і при 

подальшій прогресії захворювання, що дуже ускладнює молекулярну 

діагностику конкретно даного захворювання. У той самий час зроблено деякі 
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зусилля виявити особливості, характерні саме гінгівіту. Зокрема, показано, що 

концентрація IL-6, IL-8, альбуміну, кальпротектину, запального білка 

макрофагів-1α (MIP-1α), простогландину E2 (PGE2) та металопротеїнази MMP-

8 є підвищеною в слині пацієнтів з даною патологією [267, 308]. В останньому 

дослідженні PGE2 самостійно та в комбінації з MIP-1α розглядається як 

потенційний маркер гінгівіту. Концентрації даних молекул залишалися 

підвищеними і після позитивної відповіді на терапію, тоді як IL-6, IL-8 та MMP-

8 поверталися до концентрацій, характерних для здорового стану ясен [308]. Для 

дискримінації гінгівіту та пародонтиту найбільш перспективною визнано 

комбінацію IL-1β, IL-6, MMP-8 та MIP-1α, що показала як чутливість, так і 

специфічність 78% [214]. 

Інтерлейкін-1β (IL-1β) є важливим прозапальним цитокіном, що бере 

участь у багатьох клітинних функціях, таких як проліферація, диференціювання 

та активація імунних клітин. Цей цитокін відіграє вирішальну роль у вродженій 

імунній відповіді [251, 261]. Він також контролює початок та прогресування 

захворювань пародонту, безпосередньо стимулюючи руйнування кісток та 

запускаючи вивільнення простагландину E2 та матриксних металопротеїназ, які 

активують імунні клітини та інгібують синтез колагену [251]. 

Матриксні металопротеїнази являють собою сімейство протеаз, що 

відіграють важливу роль у ремоделюванні позаклітинного матриксу [216]. На 

сьогоднішній день відомо загалом 23 матриксних металопротеїназ людини [292]. 

З них металопротеїназа-8 (MMP-8) та металопротеїназа-9 (MMP-9) є 

представниками груп колагенази та желатинази відповідно. Спочатку вони 

синтезуються як неактивні проферменти, які можуть стимулюватись 

протеолітичним процесингом у позаклітинному матриксі [292]. ММР разом з 

тканинним інгібітором металопротеїназ TIMP-1 відіграють важливу роль у 

фізіологічному ремоделюванні пародонту [330] та відповіді на механічну дію під 

час ортодонтичного лікування [246]. Було показано, що інгібування ММР 

синтетичними інгібіторами знижує ортодонтичне переміщення зубів [323]. 

MMP-8 відкладається в неактивній формі переважно в гранулах 
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поліморфонуклеарних лейкоцитів (ПМН), і, як вважають, активується виборчим 

гранулярним вивільненням з мобілізованих ПМН у місцях запалення [211]. Крім 

того, MMP-8 (також нейтрофільна колагеназа, колагеназа-2) вивільняється 

деякими іншими клітинами, що не належать до ПМН, такими як фібробласти 

ясен та клітини кісткової тканини [285]. MMP-8 найбільш ефективна в гідролізі 

колагену I типу [268] і є первинною інтерстиціальною колагеназою у запалених 

яснах людини [246]. 

Прозапальний цитокін інтерлейкін-6 (IL-6) є одним із ключових медіаторів 

гострої фази запалення [263]. При запальних станах концентрація IL-6 може 

збільшитися тисячі разів [274]. У комплексі зі своїм рецептором IL-6R та 

глікопротеїном 130 IL-6 активує різні патологічні шляхи, такі як JAK/STAT3, 

Ras/MAPK, PI3K – PKB/Akt, а також зміна рівнів CD4+ T-клітин та VEGF, 

пов'язані з різноманітними запальними станами, аутоімунними та онкологічними 

захворюваннями [258]. 

Макрофагальний запальний білок-1 альфа (MIP-1α) являє собою 

хемотаксичний хемокін, секретований макрофагами та моноцитами у відповідь 

на стимуляцію ендотоксинами та прозапальними цитокінами, зокрема IL-1β. Він 

виконує різні біологічні функції, такі як рекрутування запальних клітин, загоєння 

ран, інгібування стовбурових клітин та підтримання імунної відповіді. Даний 

білок активує клітини резорбції кістки та безпосередньо викликає її руйнування. 

Кількість клітин, що секретують MIP-1α, збільшується в місцях запалення та 

кісткової резорбції кістки, що робить MIP-1α одним з ключових факторів у 

патогенезі різних запальних захворювань та станів, при яких спостерігається 

резорбція кістки, таких як пародонтит, множинна мієлома, синдром Шегрена та 

ревматоїдний артрит. 

У недавньому дослідженні [218] комбінація з кількох маркерів визнана 

більш ефективною при диференціації пародонтиту, гінгівіту та здорового стану 

ясен у порівнянні з одиничними маркерами. При використанні ROC/AUC-

аналізу кращі результати показало співвідношення MMP-9/TIMP-1: AUC 

дорівнює 0,8 при порівнянні гінгівіту та здорового стану, 0,98 при порівнянні 
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пародонтиту та здорового стану та 0,87 при порівнянні груп пацієнтів з гінгівітом 

та пародонтитом. Для комбінації (MMP-8 + MMP-9)/TIMP-1 величини AUC 

склали 0,81, 0,98 та 0,89 відповідно. За результатами CART-аналізу найкращим 

маркером гінгівіту при порівнянні зі здоровим станом ясен був MMP-9 

одноосібно (при концентрації вище 150,3 нг/мл, специфічність 90,5%) або у 

комбінації з TIMP-1 при концентрації першого нижче 150,3 нг/мл, зі 

специфічністю 81,6%. При диференціації гінгівіту та пародонтиту найкращі 

результати показали HGF, TIMP-1, співвідношення MMP-9/TIMP-1 та OPG, 

залежно від концентрації даних аналітів [218].  

Цитокін HGF (Hepatocyte Growth Factor, фактор росту гепатоцитів людини) 

є одним із маркерів пародонтиту в рідині ясенної щілини; цей цитокін сприяє 

міграції епітелію, а також зростанню судинного епітелію під час формування 

пародонтальної кишені [245]. Прозапальні цитокіни інтерлейкін (IL)-1α, IL-1β, 

фактор некрозу пухлини-α (TNF-α) та простагландин E2 (PGE2) посилюють 

продукцію HGF фібробластами зв'язок пародонту [310]. Протегерин OPG 

входить до ліганд-рецепторної системи RANK/RANKL/OPG, що регулює 

диференціювання остеокластів та остеоліз [40]. Зв'язування RANKL з RANK 

стимулює зростання та активність остеокластів. При зв'язуванні остеолітичного 

цитокіну RANKL з OPG остеокластогенез знижується. OPG запобігає утворенню 

комплексів RANKL/RANK, пригнічує утворення остеокластів і пригнічує 

кісткову резорбцію, чинячи таким чином остеопротекторний ефект [228]. 

Слід зазначити, що ціла низка білкових факторів реакції на вплив 

бактеріального нальоту дозволяє диференціювати різні стани пародонту, у тому 

числі гінгівіт. Найбільш перспективною є комбінація з кількох маркерів. Для 

ефективного впровадження в клінічну практику білкові біомаркери потребують 

подальшої стандартизації та валідації у більш представницьких когортах 

пацієнтів. 
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1 . 4 . 2  П о з а к л і т и н н і  Р Н К  с л и н и  я к  м а р к е р и  г і н г і в і т у   

Хоча білки є необхідними ефекторами клітинних функцій, складність 

еукаріотичних організмів та їх фенотипічна мінливість проявляється також на 

рівні контролю транс-РНК/некодуючих неклітинних РНК [326]. Некодуючі РНК 

регулюють різні біологічні функції. При цьому, завдяки своєму невеликому 

розміру, вони більш стабільні в порівнянні з мРНК і менш схильні до деградації 

РНКазами в різних рідинах організму, таких як сеча, кров і слина, що робить їх 

привабливими кандидатами для розробки нових цільових методів лікування та 

відкриття нових діагностичних біомаркерів в рідинах людського тіла, 

включаючи слину [204]. Склад неклітинних РНК слини дуже непростий і 

включає в основному матричні РНК (мРНК), але також і некодуючі РНК, в тому 

числі довгі РНК (lncRNA), мікроРНК (miRNA), малі ядерцеві РНК (snoRNA), 

piwi-взаємодіючі РНК (piRNA) [326]. В даний час дослідники приділяють більше 

уваги малим некодуючим РНК у слині, особливо мікроРНК, які відіграють 

важливу роль у регуляції різних біологічних процесів [281], в той час як lncRNA 

все ще в значному ступені не вивчені [265, 270, 284]. 

У літературі представлені деякі дослідження ролі неклітинних РНК у 

патогенезі захворювань пародонту. Зокрема, показано, що мРНК інтерферону 

гама (IFNγ) та фактора некрозу пухлини альфа (TNFα) у слині можуть бути 

використані для моніторингу стану пародонту у пацієнтів із діабетом II типу 

[235]. Експресія мРНК бета-дефенсину-1 та -2 людини в ясенній тканині 

пов'язана з гінгівітом, агресивним та хронічним пародонтитом [322]. Крім того, 

рівні експресії Toll-подібних рецепторів (TRL) TLR2, -4, -7, -9, інтерферону-

альфа1 (IFN-α1) [254] та мРНК MYD88 були значно нижчими при гінгівіті 

порівняно з агресивним пародонтитом [234] . 4 мікроРНК (hsa-miR-451, hsa-miR-

223, hsa-miR-486-5p, hsa-miR-3917) продемонстрували підвищену експресію, і 7 

(hsa-miR-1246, hsa-miR-1260, hsa- miR-141, hsa-miR-1260b, hsa-miR-203, hsa-

miR-210, hsa-miR-205) – більш ніж у 2 рази знижену експресію при запаленні 

ясен у порівнянні зі здоровим станом ясен [306]. Наведено дані про зв'язок 
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експресії довгою некодуючою РНК з атеросклерозом, пародонтитом та деякими 

формами раку [217]. 

У недавньому дослідженні [253] проведено аналіз 10 з 50 диференціально 

експресованих при гінгівіті та здоровому стані ясен неклітинних РНК. З них 8 

біомаркерів показали значну позитивну кореляцію рівнів їх експресії з 

поліпшенням клінічних показників (індекс ясен, пародонтальний індекс) завдяки 

проведеному лікуванню (чистка зубів), що робить їх потенційно корисними для 

моніторингу поточної активності захворювання та реакції на лікування. При 

цьому 4 маркери (SPRR1A, LGALS3, FAM25A, CRCT1) продемонстрували 

збільшення експресії в період семитижневої терапії, решта (lnc-TET3-2:1, RP5-

965F6.2, GALNT10, SOX4 – зменшення експресії в той же період). РНК 

переважно беруть участь у запальній реакції, антимікробній активності, 

вродженій імунній відповіді, апоптозі, хемотаксисі нейтрофілів, еозинофілів та 

макрофагів та гомеостазі кісток [253]. 

 

1 . 4 . 3  М а р к е р и  г е н е т и ч н о ї  с х и л ь н о с т і  д о  

з а х в о р ю в а н ь  п а р о д о н т у  

Запальна реакція на бактерії зубного нальоту глибоко індивідуальна і може 

суттєво варіювати серед індивідуумів під впливом різноманітних, у тому числі 

генетично обумовлених факторів [319]. Очевидно, що при виборі діагностичної 

комбінації біомаркерів слини необхідно враховувати генетичний поліморфізм та 

алельний стан генів, що кодують дані аналіти. Наприклад, аналіз алотипів 

генного комплексу IL-1, що включає два одиничні нуклеотидні поліморфізми 

(SNP, single nucleotide polymorphism), розташовані в позиції +4845 п.н. (пар 

нуклеотидів) в області IL-1α (G/Т rs17561) та +3954 п.н. в області IL-1β (С/Т 

rs1143634), показав, що у пацієнтів з «позитивною» комбінацією алотипів, 

асоційованою з підвищеним ризиком важкого пародонтиту, був значно більший 

шанс (50%) підвищення індексу BOP протягом періоду з чотирьох сеансів 

підтримуючої пародонтальної терапії після корекції з гігієни порожнини рота 

порівняно з пацієнтами з «негативними» генотипом [266]. Цей ефект зберігався 
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і після фінального візиту пацієнта при корекції з акумуляції зубного нальоту та 

переважання залишкових кишень. Отримані дані свідчать про те, що деякі люди 

мають генетично детерміновану гіперзапальну реакцію, яка проявляється в тому 

числі в ураженні пародонту. 

Полімофізм IL-1β +3954 С/Т асоціюють із запаленням пародонту та в ряді 

інших досліджень. Зокрема, зазначають, що ризик розвитку пародонтиту у носіїв 

Т-алелю більш ніж у 2 рази вищий у порівнянні з носіями СС-генотипу [223, 240]. 

Незважаючи на суперечливі дані, отримані в різних популяціях, даний 

поліморфізм сам по собі, або в комбінації з поліморфізмом rs1800587 IL-1α-889 

С/Т, може розглядатися як маркер ризику захворювань пародонту [305]. 

Якщо розглядати генетичний поліморфізм інших компонентів імунної 

реакції на вплив бактеріального нальоту, представлених у попередньому розділі, 

слід зазначити асоціацію поліморфізму rs1800795 -174G>C у промоторній 

ділянці гена IL6 з гінгівітом, спричиненим зубним нальотом [241]. Найбільш 

поширений в кавказькій популяції мажорний G-алель даного поліморфізму 

асоціюється з підвищеною експресією прозапального цитокіну інтерлейкін 6 

[205]. У дослідженні [241] мінорний С-алель частіше зустрічався у дітей з 

гінгівітом у порівнянні зі здоровими дітьми, при цьому С-алель залишався 

фактором ризику незалежно від статі або наявності зубного нальоту. У 

дослідженні, що включало 750 італійських пацієнтів, -174G>C IL6 поліморфізм 

асоціювався як з гінгівітом, так і з хронічним пародонтитом [277]. Крім того, 

даний поліморфізм асоціюють з цілою низкою захворювань, такими як цукровий 

діабет другого типу, серцево-судинні захворювання, лімфома Ходжкіна, 

ожиріння, синдром раптової дитячої смерті, рак (включаючи рак молочної 

залози, передміхурової залози), гіпертонія, а також пародонтит [212]. 

А-алель поліморфізму -1082 A/G прозапального цитокіну IL-10 був 

фактором ризику гінгівіту у дітей незалежно від віку та наявності зубного 

нальоту [225]. 

Крім того, відзначено асоціацію деяких одиничних нуклеотидних 

поліморфізмів з пародонтитом. Зокрема, факторами ризику є: 
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− rs1537415 в інтроні гена глікозилтрансферази GLT6D1 за 

результатами досліджень у німецькій, голландській [300] та суданській [239] 

популяціях; 

− rs1047031 в 3' нетрансльованому регіоні бета 1 дефенсин DEFB1 

гена, продукт якого належить до класу антимікробних цитотоксичних пептидів, 

що продукуються нейтрофілами [299]; 

− rs2228570, також відомий як FokI поліморфізм, а також 

поліморфізми rs731236 і rs1544410 в гені рецептора вітаміну D VDR, хоча дані в 

різних популяціях суперечливі [227, 269, 280, 311, 314]; 

− rs1333048 в ділянці хромосоми 9p21.3, яка також асоціюється з 

ризиком серцево-судинних захворювань [201, 232, 298];   

− поліморфізми rs4073 і rs2227307 в гені прозапального цитокіну 

інтерлейкіну-8 IL-8 [208, 209, 297]; 

− rs6596473 в гені SLC23A1, що кодує SVCT1, один із двох натрій-

залежних транспортерів необхідних для печінкової абсорбції та ниркової 

реабсорбції вітаміну С, за даними, отриманими в німецькій популяції [226]. При 

пародонтиті відзначається знижена концентрація вітаміну С у плазмі порівняно 

зі здоровими пацієнтами [316], і ще один поліморфізм у гені SLC23A1 

rs33972313 асоціюють зі зниженням рівня вітаміну С у плазмі [313]. 

 

 

Висновки до розділу 1: 

− запальні процеси в пародонті є найбільш поширеними запальними 

процесами в людській популяції і за різними оцінками зустрічаються у понад 

80% дорослого населення планети; 

− показано, що концентрація цитокінів IL-6, IL-8, альбуміну, 

кальпротектину, запального білка макрофагів-1α (MIP-1α), простогландину E2 

(PGE2) та металопротеїнази MMP-8 підвищена у слині пацієнтів з 

гіпертрофічним гінгівітом; 
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− полімофізм IL-1β +3954 С/Т сам по собі, або в комбінації з 

поліморфізмом rs1800587 IL-1α -889 С/Т, може розглядатися як маркер ризику 

розвитку захворювань пародонту; 

− при пародонтиті відзначається знижена концентрація вітаміну С у 

плазмі порівняно зі здоровими пацієнтами, і ще один поліморфізм у гені 

SLC23A1 rs33972313 асоціюють зі зниженням рівня вітаміну С;  

− крім того, відзначено асоціацію деяких одиничних нуклеотидних 

поліморфізмів з пародонтитом (rs1537415 в інтроні гена глікозилтрансферази 

GLT6D1, rs1047031 у 3' нетрансльованому регіоні бета 1 дефенсин DEFB1 гена 

rs2228570, також відомий як FokI поліморфізм, а також поліморфізми rs731236 і 

rs1544410 в гені рецептора вітаміну D VDR, rs1333048 в ділянці хромосоми 

9p21.3, поліморфізми rs4073 і rs2227 в гені прозапального цитокіну інтерлейкіну-

8 (IL-8). 
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РОЗДІЛ 2 МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Обґрунтування мети досліджень 

 

Гіпертрофічний гінгівіт (ГГ) є одним із найпоширенішим захворюванням 

пародонту та має запальний характер. Дана патологія супроводжується 

гіперпластичними процесами, що мають вигляд реактивного розростання 

волокнистих елементів сполучнотканинної основи і базальних клітин епітелію 

ясен. ГГ може провокуватися такими факторами, як аномалії прикусу, 

неправильно підібрані ортопедичні конструкції, зубні відкладення, незадовільна 

гігієна при носінні ортодонтичної апаратури, а також такими, як захворювання 

ендокринної та нервової систем, крові, прийом медичних препаратів, дефіцит 

вітамінів, порушення гормонального фону в організмі [4, 26, 55, 60, 75, 95, 113, 

168, 177, 189, 190, 192]. Крім того, характер запальної реакції в тканинах ясен 

може визначатися і генетичними факторами [11, 37, 53, 64, 78, 122, 161, 170]. 

Тому розробка ефективного лікувально-профілактичного комплексу супроводу 

стоматологічного лікування дітей з гіпертрофічним гінгівітом є актуальним 

завданням сучасної стоматології. 

 

 

2.2 Дизайн клінічних та експериментальних досліджень 

 

В епідеміологічних дослідженнях приймала участь 101 дитина з різними 

формами гінгівіту віком 13-16 років із закладу загальної середньої освіти 1-3 

ступеня ліцею с. Стрілки Стрілківської сільської ради Самбірського району 

Львівської області. При цьому оцінювався стоматологічний статус дітей, який 

включав оцінку стану твердих тканин зубів, пародонту, стан гігієни порожнини 

рота, біохімічні показники ротової рідини, функціональний стан 

мікрокапілярного русла пародонту та бар'єрного захисту слизової порожнини 
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рота, а також проводилися генетичні дослідження на клітинах букального 

епітелію. 

В поглиблених клінічних дослідженнях брала участь 61 дитина 13-16 років 

з гіпертрофічним гінгівітом (основна група – 32 особи, група порівняння – 29 

осіб) із закладу загальної середньої освіти 1-3 ступеня ліцею с. Стрілки 

Стрілківської сільської ради Самбірського району Львівської області. У дітей 

групи порівняння проводилася санація порожнини рота та професійна гігієна. 

Діти основної групи додатково отримували 2 рази на рік (восени та весною) 

розроблений лікувально-профілактичний комплекс (табл. 2.1). 

Таблиця 2.1 

Лікувально-профілактичний комплекс для дітей 13-16 років основної 

групи з гіпертрофічним гінгівітом  

Використані 

препарати 
Склад Дозування 

Терміни 

застосування 
Механізм дії  

1 2 3 4 5 

«Мікроциркулін з 

лецитином» 

лецитин, 

очанка, 

лютеїн, 

брокколі, 

бета-

каротин, 

спаржа 

2 рази на день 

по 2 таблетки за 

30 хвилин до 

прийому їжі  

20 днів  

2 рази на рік 

Нормалізує 

мікроциркуляцію 

крові, 

антиоксидантний 

захист тканин 

«Фітор» дубильні 

речовини, 

флавоноїди, 

кварцетон, 

вітаміни В1, 

В2, В6, РР, 

С 

1-2 табл. 

(розсмоктувати) 

до або після 

прийому їжі з 

метою 

підвищення 

неспецифічної 

резистентності 

20 днів 

2 рази на рік 

комплексне та 

додаткове лікування 

при 

медикаментозній 

терапії ГРЗ, вірусних 

захворювань 

дихальної системи, 

гострих та хронічних 

бронхітів, 

захворювань 

серцево-судинної 

системи   
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Продовження табл. 2.1 

1 2 3 4 5 

гель 

«Виноградний» 

Екстракт із 

листя 

винограду,    

що містить 

поліфеноли, 

ментол  

У вигляді 

аплікацій 

шляхом 

нанесення 0,52 

мл (одноразове 

натиснення 

дозатора) 

фітогеля тонким 

шаром на ясна і 

слизову щоки 2-3 

рази на день 

після їжі 

6-8 днів 

2 рази на 

рік 

Протизапальна, 

антимікробна, 

антиоксидантна дія, 

джерело вітаміну Р 

гель «Дубовий» екстракт 

«Дубовий», 

екстракт з 

листя мʼяти, 

карбоксимет

илцелюлоза 

(Na-сіль) 

У вигляді 

аплікацій 

шляхом 

нанесення 0,52 

мл (одноразове 

натиснення 

дозатора) 

фітогеля тонким 

шаром на ясна і 

слизову щоки 3-4 

рази на день 

після їжі  

8-10 днів 

2 рази на 

рік 

Антиоксидантна, 

ангіопротекторна, 

протизапальна, 

антидисбіотична, 

адаптогенна, 

гепатопротекторна, 

пародонтопротекто-

рна, мукозопротек-

торна 

Фізіотерапевтич-

ний комплекс  

(1 етап – 10 днів) 

Електро-

форез лідази  

 

 

10 сеансів 

(щоденно) 

1 етап – 10 

днів 

Протинабрякова, 

протизапальна, 

заспокійлива, 

антиоксидантна, 

імуномодулююча, 

стимулююча синтез 

колагену, 

протифіброзна дія 

Магніто-

лазеротера-

пія (апарат 

РИКТА-

04/4) 

10 сеансів 

(щоденно) 

1 етап – 10 

днів 

Анастезуюча, 

протизапальна дія 

Фізіотерапевтич-

ний комплекс  

 (2 етап – 10 днів) 

Електро-

форез Vitc  

 

10 сеансів 

(щоденно) 

2 етап – 10 

днів 

Синтез колагена, 

нормалізація 

проникності стінок 

судин, стимулююча 

дія 
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Продовження табл. 2.1 

1 2 3 4 5 

Фізіотерапевтич-

ний комплекс  

 (2 етап – 10 днів) 

Дарсонва-

лізація 

(апарат 

«Тиха 

іскра») 

10 сеансів 

(щоденно) 

2 етап – 10 

днів 

Усунення ішемії 

тканин, покращення 

трофіки та регенерації 

тканин 

 

При цьому на початковому етапі оцінювалася генетична схильність 

пацієнтів до даної патології. Також в вихідному стані, через 6, 12 та 24 місяці 

оцінювалися у дітей стоматологічний статус, а також біохімічні показники 

ротової рідини, біофізичні показники клітин букального епітелію, 

функціональний стан мікрокапілярного русла пародонту та бар'єрного захисту 

слизової порожнини рота.  

Експериментальні дослідження були проведені на 31 самках щурів віком 1 

місяць лінії Вістар стадного розведення з середньою масою 70 г на початок 

експерименту та середньою масою 190 - 215 г в кінці даного експерименту. 

Тварин утримували в стандартних умовах світлового режиму і харчовому раціоні 

віварію. 

Тварини були розподіленні на групи: 

1 – Інтактна (стандартний раціон віварію) n=7; 

2 – Модель гінгівіту (МГ) (фенігідин 5 мг/кг), n=8; 

3 – МГ + «Фітор»15 мг/щура + гель «Дубовий», n=8; 

4 – МГ + «Мікроциркулін з лецитином» 20 мг/щура + гель «Виноградний», 

n=8. 

При роботі з тваринами керувалися Законом України «Про захист тварин 

від жорстокого поводження» (№ 1759-VI від 15.12.2009 р.) з урахуванням правил 

Європейської конвенції про захист хребетних тварин, які використовуються в 

експериментальних та інших наукових цілях. 

Кожен ранок щурам 2, 3 і 4 груп натще перорально вводили водний розчин 

фенігідину, після цього вводились профілактичні препарати «Фітор» і 
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«Мікроциркулін», а наприкінці наносили на ясна мукозоадгезивні гелі, 

відповідно схеми до кожної групи.  

Тривалість експерименту склала 57 днів. Тварин зважували на початку та 

в кінці досліду. По закінченню експерименту щурів умертвляли під 

тіопенталовим наркозом (20 мг/кг) шляхом тотального кровопускання із серця. 

Проводили забір крові, виділяли слизову оболонку ротової порожнини та нижню 

щелепу для проведення морфометричних та біохімічних досліджень. 

Виділяли щелепи з зубами, в яких визначали ступінь атрофії альвеолярного 

відостку [134]. В гомогенаті кісткової тканини пародонту (75 мг/мл цитратного 

буферу) визначали активність лужної (ЛФ) та кислої (КФ) фосфатаз, індекс 

мінералізації [104], активність каталази, супероксиддисмутази (СОД) та 

глутатіонредуктази (ГР), а також рівень малонового діальдегіду (МДА) [64].  

В сироватці крові оцінювали активність МДА, еластази, каталази, 

супероксиддисмутази (СОД) та глутатіонредуктази (ГР) [90, 100]. 

В гомогенатах слизової оболонки ротової порожнини (ясна + щока, 

20мг/мл тріс - HCl буферу, рН 7,5) визначали маркери запалення: рівень МДА і 

активність кислої фосфатази, еластази, а також активності антиоксидантних 

ферментів: каталази, супероксиддисмутази (СОД), глутатіонредуктази (ГР) та 

активність уреази (показник мікробного обсіменіння) [100, 101].  

Результати досліджень піддавали стандартній статобробці [8]. 

 

 

2.3 Методи дослідження 

 

2 . 3 . 1  К л і н і ч н і  м е т о д и  д о с л і д ж е н н я   

Стан твердих тканин зубів оцінювали за індексами КПВз та КПВп. 

Карієспрофілактичний ефект розраховували за індексом КПВп за формулою:  

Редукція карієсу = 100 - 
∆КПВпосн ∙ 100 

% 
∆КПВппорів 

Стан пародонту визначали за допомогою індексів РМА, %, Шиллера-
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Писарєва (Ш-П), кровоточивості, зубного каменю. Гігієнічний стан ротової 

порожнини визначали з використанням індексів Silness-Loe та Stallard [187]. 

 

2 . 3 . 2  Ф і з і о т е р а п е в т и ч н і  д о с л і д ж е н н я   

Комплексний підхід до лікування захворювань пародонту передбачає 

використання різних фізичних методів, яким відводиться значна роль 

патогенетичної терапії. На першому етапі фізіотерапевтичного впливу в 

комплексному лікуванні набрякової форми гіпертрофічного гінгівіту нашим 

завданням було зменшення набряку, зняття запалення, нормалізація кровообігу 

[97]. Сеанси магніто-лазеротерапії проводили за допомогою магніто-

інфрачервоного лазерного терапевтичного апарату «РІКТА-04/4» [141, 158, 183], 

що забезпечує одночасний проникаючий в тканину вплив на об'єкт когерентного 

та некогерентного світлових потоків інфрачервоного та червоного діапазонів у 

поєднанні з поверхневим впливом постійного магнітного поля (ПМП). Так, ПМП 

має седативний, місцевий трофічний, судинорозширювальний, 

імуномодулюючий ефекти. Лазерне опромінення має виражений 

протизапальний ефект, який обумовлений поліпшенням кровообігу та 

нормалізацією порушеної мікроциркуляції, активацією метаболічних процесів в 

осередку запалення, зменшенням набряку тканин, запобіганням розвитку 

ацидозу та гіпоксії. Крім того, поєднання ПМП з лазерним випромінюванням 

суттєво збільшує проникаючу здатність лазерного випромінювання, зменшує 

його відбиття на межі розділу тканин та покращує поглинання, що призводить 

до підвищення терапевтичної ефективності лазеротерапії. 

Курс магніто-лазеротерапії проводили за такими параметрами: імпульсна 

потужність лазерного інфрачервоного випромінювання становила 4 Вт; середня 

потужність інфрачервоного випромінювання – 60 мВт; під час проведення 

процедур час проведення збільшували з 5 до 10 хвилин, на курс 10 процедур 

щодня. 

На першому етапі лікування фіброзної форми нашим завданням було 

зменшення процесів проліферації фібробластів, розпушування ущільнених 
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колагенових волокон та одночасне регулювання регенерації тканин, синтезу 

колагену та нормалізації проникності капілярів. З цією метою розроблено 

комплекс, що включає поєднане застосування місцевої дарсонвалізації короткою 

іскрою та електрофорезу 5% розчину аскорбінової кислоти (вітаміну С) 

безпосередньо на слизову оболонку ясен. Під дією дарсонвалізації чітко 

проявляються вазомоторні реакції: підвищується тонус капілярів, артеріол та 

венул, збільшується циркуляція в артеріальному та венозному руслах, 

з'являється активна гіперемія, знімається спазм судин, покращується трофіка 

тканин, стимулюється тканинний обмін. При проведенні електрофорезу 

аскорбінової кислоти, яка має негативний заряд і вводиться з негативного 

полюса, в якості активного електроду використовується катод. Відповідно до 

іонної теорії П.П. Лазарєва під катодом відбувається розпушення тканини, а 

однією з важливих фізіологічних функцій аскорбінової кислоти є її участь у 

синтезі колагену, преколагену та нормалізації проникності капілярів. 

Місцеву дарсонвалізацію проводили за допомогою апарату «ІСКРА-1» 

[107]. Дарсонвалізацію проводили безпосередньо на слизову оболонку ясен 

ясенним електродом. Використовувалася лабільна методика, середня потужність 

(4-5 поділ), щодня, на курс лікування 10 процедур. Час процедур протягом курсу 

лікування збільшували з 5 до 10 хвилин. Після сеансу дарсонвалізації проводили 

на слизову оболонку ясен електрофорез 5% розчину аскорбінової кислоти за 

допомогою апарату гальванізації «ПОТОК-1». Активний електрод (катод) зі 

змоченим у робочому розчині марлевою прокладкою накладали на слизову 

оболонку ясен, а пасивний електрод (анод) зі змоченою у воді марлевою 

прокладкою – на передпліччя. Щільність струму становила 0,05-0,07 мА/см2, 

курс 10 процедур щодня, час процедур протягом курсу збільшували з 5 до 10 

хвилин. 

На другому етапі лікування гіпертрофічного гінгівіту нашим завданням 

була нормалізація процесів регенерації та відновлення кровообігу за рахунок 

безпосереднього впливу на стимуляцію процесу ангіогенезу. На цьому етапі ми 

запропонували комбіноване застосування електрофорезу лонгідази та 
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ультрафонофорез (УФФ) куріозину. Лонгідаза виявляє високу гіалуронідазну 

активність, має виражену протинабрякову, протизапальну, імуномодулюючу, 

антиоксидантну дію. Лонгідаза стимулює синтез колагену та надає виражений 

протифіброзний ефект. Куріозин є комбінацією цинку з гіалуроновою кислотою. 

Застосування гіалуронової кислоти сприяє стимуляції процесів проліферації та 

регенерації клітин, забезпечує міграцію фібробластів в осередок ураження та 

стимулює процес ангіогенезу. З допомогою гальванічного струму, тобто при 

проведенні електрофореза забезпечується доставка та депонування іонів 

лікарського препарату в міжклітинній речовині безпосередньо в осередку 

ураження. За допомогою методу УФФ лікарська речовина в молекулярному стані 

доставляється безпосередньо в клітину, крім того, ультразвук малої та середньої 

інтенсивності стимулює функцію клітинних елементів і клітини в цілому, 

активує ферменти, швидкість біохімічних реакцій, покращує мікроциркуляцію, 

стимулює окисно-відновні процеси, утворення біологічно активних речовин.  

На цьому етапі вибрали комбіновану методику почергового використання 

електрофорезу розчину лонгідази та УФФ гелю куріозину. Для проведення 

електрофорезу 3.000 МЕ лонгідази розчиняли в 30 мл підкисленої до рН 5,0-5,2 

дистильованої води. Марлеві серветки, змочені в робочому розчині, накладали 

на ясенні електроди (активний приєднували до позитивного полюса), який 

прикладали до слизової оболонки, а пасивний приєднували до передпліччя з 

марлевою прокладкою, змоченою водою. Використовувався гальванічний апарат 

«ПОТОК-1», щільність струму становила 0,05-0,07 мА/см2, на курс призначали 

10 процедур. Час проведення процедури збільшували з 5 до 10 хвилин. Після 

проведеного курсу електрофорезу лонгідази через 10 днів призначали курс УФФ 

гелю куріозину. 

Ультрафонофорез куріозину проводили за допомогою УЗТ апарату 102С 

[62, 176]. Обробку ультразвуком проводили через шкіру. На слизову оболонку 

ясен наносили гель куріозину, а як контактне середовище на шкіру губ і щік 

наносили вазелінове масло. Режим генерації безперервний, інтенсивність 0,2-0,4 
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Вт/см2, методика лабільна, на курс 10 процедур щоденно. Час проведення 

процедур збільшувався протягом курсу від 5 до 10 хвилин. 

Враховуючи ефект післядії фізичних факторів, для більш стійкого 

результату через 3-4 місяці рекомендується повторити запропонований курс 

терапії. 

 

2 . 3 . 3  Е к с п е р и м е н т а л ь н і  м е т о д и  д о с л і д ж е н н я   

Ступінь атрофії альвеолярного відростку нижньої щелепи щурів 

досліджувались за методом [134], показники запалення та антиоксидантного 

захисту в сироватці крові за методом [90, 100] та слизовій оболонці порожнини 

рота за методом [100], показники запалення та мікробного обсіменіння в слизовій 

оболонці порожнини рота за методом [100], ремоделювання в кістковій тканині 

щелеп за методом [101], стан антиоксидантно-прооксидантної системи кісткової 

тканини щелеп за методом [104]. 

 

2 . 3 . 4  Б і о х і м і ч н і  м е т о д и  д о с л і д ж е н н я  р о т о в о ї  

р і д и н и  д і т е й  

В ротовій рідині дітей в процесі комплексного лікування проводилось 

дослідження активності лізоциму [102], каталази [41], еластази [103], уреази 

[174], а також вмісту малонового діальдегіду [222]. 

 

2 . 3 . 5  М о л е к у л я р н о - г е н е т и ч н і  д о с л і д ж е н н я   

В цих дослідженнях приймала участь група дітей з гіпертрофічним 

гінгівітом (ГГ), яка включала 8 пацієнтів з фіброзною формою 1-2 ступеня та 4 

пацієнти з набряковою формою 1 ступеня. Група з хронічним катаральним 

гінгівітом (ХКГ) включала 16 дітей, з них 12 пацієнтів з локальним ХКГ 1-2 

ступеня та 4 пацієнти з тяжким ХКГ 2-3 ступеня.  

Виділення ДНК із клітин букального епітелію проводили за 

модифікованою методикою з використанням Chelex [325]. У пробірку 

(Еppendorf), що містила аплікатор з зіскрібком епітеліальних клітин, вносили 200 
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мкл 5%-го розчину Chelex 100 у стерильній дистильованій воді (Chelex у 

натрієвій формі, 100-200 меш, Bio-Rad). Перед додаванням смолу перемішували 

до гомогенного стану піпеткою з широким отвором та відбирали аліквоту 

безпосередньо під час перемішування. Інкубували при 56°С 30 хв з постійним 

перемішуванням на термошейкері. Потім інкубували при 96°С протягом 8 хв, 

періодично струшуючи. Після інкубації центрифугували 3 хв при 12000 g 

(Eppendorf Centrifuge 5424). Концентрацію та чистоту препарату ДНК визначали 

спектрофотометрично (Nanophotometr, Implen), відібравши аліквоту 5 мкл 

безпосередньо із пробірки з розчином ДНК. Для ПЛР відбирали 5 мкл 

супернатанту. 

Aлельні варіанти поліморфізмів rs1800629 TNF-alpha -308G> A, rs1800795 

IL6 -174G> C, rs3024491 IL10 -1082G> A, rs1799750 MMP1 -1607 ins G, rs1800471 

TGFB1 915 G> C (Arg25Pro) оцінювали методом алель-специфічної полімеразної 

ланцюгової реакції (ПЛР). Ампліфікацію досліджуваних ділянок генів 

проводили паралельно у двох пробірках (Еppendorf) для нормального та 

мутантного алелю кожного гена в 20 мкл буферного розчину та 100 нм кожного 

oлігонуклеотидного праймера за допомогою наборів «SNP-експрес-ЕФ» (НПФ 

Літех -150 НГ ДНК. Як негативний контрольний зразок вносили розріджувач в 

об'ємі 5 мкл в обидва типи реакційної суміші. Ампліфікацію проводили на 

термоциклері «Analytik Jena» (Flex Cycler, Німеччина) відповідно до інструкцій 

виробника.   

Поліморфізми rs1800012 COL1A1 IVS1 2046G>T та rs590368 TNFRSF1B 

−3609C>T генотипували методом ПЛР-ПДФР (поліморфізм довжин 

рестрикційних фрагментів) з відповідними праймерами. Ампліфікацію 

проводили на термоциклері "Analytik Jena" (Flex Cycler, Німеччина). Для 

виявлення алельних варіантів rs1800012 COL1A1 IVS1 2046G>T амплікони 

обробляли рестриктазою PvuII (Fermentas, Литва), rs590368 TNFRSF1B 

−3609C>T – рестриктазою M3IF. 

Фракціонування продуктів ампліфікації та рестрикції проводили у 

горизонтальному 2% агарозному гелі, приготовленому на одноразовому трис-
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боратному буфері (1хТВЕ), при напрузі 100В протягом 45 хвилин. Маркер 

молекулярної ваги – ДНК pUC19: MSP1. Агарозний гель фарбували бромистим 

етидієм і візуалізували в ультрафіолетовому світлі. 

Статистичну обробку отриманих результатів, що включала тест на 

відхилення від рівноваги Харді-Вайнберга (РХВ) та оцінку асоціації генотипів та 

алелів з ХКГ та ГГ методом Пірсона χ2 проводили з використанням програми 

генетичної статистики DeFinetti на сайті Інституту генетики. Асоціації 

характеризувалися відношенням шансів (ВШ) із 95% довірчим інтервалом. 

Значення р < 0,05 вважали статистично значимими. 

 

2 . 3 . 6  Б і о ф і з и ч н і  м е т о д и  д о с л і д ж е н н я  

В біофізичних дослідженнях для експрес-оцінки рівня адаптаційних 

реакцій в організмі та стану неспецифічної резистентності в процесі 

комплексного лікування гіпертрофічного гінгівіту у дітей проводилась оцінка 

зарядового стану клітин букального епітелію, відсотка рухомих в електричному 

полі ядер та плазмолем клітин та співвідношення амплітуд їх руху [49, 191].  

Спектроколориметрична оцінка ступеня запалення в тканинах пародонта з 

використанням розчину проби Шиллера-Писарєва проводилась з використанням 

спектроколориметра «Пульсар» і дозволяла розділити забарвлення слизової 

пародонта, пов'язаної з реакцією йоду з глікогеном і забарвлення ясен з самим 

йодним розчином, пов'язане з високою проникністю епітелію [144, 145]. 

Крім того спектроколориметричним методом проводилась кількісна 

оцінка функціональної гіперемії пародонта, що виникає під дією 

нефізіологічного жувального навантаження, за зміною колірних параметрів ясен, 

що визначаються кровонаповненням її обмінних капілярів [58, 146]. Збільшення 

колірної яскравості у відповідних областях довжин хвиль (збільшення 

коефіцієнта відбиття) характеризує зменшення застійних явищ у відповідних 

кровоносних системах і навпаки. 
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2 . 3 . 7  С т а т и с т и ч н а  о б р о б к а  д а н и х  

При статистичній обробці отриманих результатів використовувалася 

комп’ютерна програма STATISTICA 6.1. для оцінки достовірності та похибок 

результатів досліджень. 

 

 

Висновки до розділу 2:  

− в розділі приведені загальний дизайн дослідження, використані 

лікувально-профілактичні препарати, матеріали та вимірювальні засоби; 

− в роботі використані сучасні клінічні, експериментальні, клініко-

лабораторні та математичні методи дослідження. 

 

 

Матеріали розділу опубліковані в працях [1-5], наведених у додатку А. 
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РОЗДІЛ 3 СТАН ТВЕРДИХ ТКАНИН ЗУБІВ, ПАРОДОНТУ ТА ГІГІЄНИ 

ПОРОЖНИНИ РОТА У ДІТЕЙ ЛЬВІВСЬКОЇ ОБЛАСТІ 

 

Огляд сучасних наукових досліджень зі всього світу демонструє, що 

правильний догляд за порожниною рота та своєчасне виявлення та лікування 

проблем, пов'язаних зі стоматологією, можуть значно покращити якість життя 

дітей. Зокрема, ці аспекти допомагають зберегти їхнє здоров'я, сприяють 

нормальному розвитку та функціонуванню зубо-щелепного апарату, а також 

підтримують естетичний вигляд. 

Дослідження стану твердих тканин зубів, пародонту та гігієни порожнини 

рота у дітей Львівської області має особливу важливість для сучасної 

стоматології. Вивчення цих аспектів дозволить отримати цінну інформацію про 

місцеві особливості, проблеми та потреби дітей у даному регіоні. Такі дані є 

надзвичайно важливими для розуміння та аналізу стану дитячого 

стоматологічного здоров'я, формування ефективних стратегій профілактики та 

лікування, а також розвитку нових підходів до забезпечення гігієни порожнини 

рота. 

Таким чином, дане дослідження стану твердих тканин зубів, пародонту та 

гігієни порожнини рота у дітей Львівської області відіграє важливу роль у 

вирішенні актуальних проблем сучасної стоматології.  

Показники стану твердих тканин зубів, пародонту та гігієнічного стану 

порожнини рота дітей наведені в таблицях 3.1-3.5.  

Стан твердих тканин постійних зубів у досліджуваних дітей Львівської 

області представлено в таблиці 3.1. 

Дані таблиці відображають порівняльні показники інтенсивності ураження 

твердих тканин постійних зубів у дітей Львівської області віком 13-16 років та 

середніх показників по Україні для дітей 15-річного віку (табл. 3.1) 

Аналіз таблиці демонструє, що інтенсивність ураження твердих тканин 

зубів у дітей Самбірського району Львівської області становить 5,21±0,4 (КПВз) 

та 5,84±0,4 (КПВп). Ці показники значно відрізняються від середніх по Україні 
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для дітей 15-річного віку, які складають 3,68±0,41 (КПВз) та 4,42±0,56 (КПВп) 

(табл. 3.1). Різниця між групами є статистично значущою (p<0,001) (табл. 3.1). 

Таблиця 3.1 

Інтенсивність ураження твердих тканин постійних зубів у обстежених дітей 

Львівської області, M±m  

Показники 

 

 

Група 

КПВз КПВп Карієс Пломба Видал. Ускладн. 

13-16 років, 

n=101 

5,21 

±0,4 

p<0,001 

5,84 

±0,4 

p<0,001 

2,33 

±0,2 

3,24 

±0,3 

0,27 

±0,03 

0,24 

±0,03 

Середнє по 

Україні,  

15 років, n=1800 

3,68 

±0,41 

4,42 

±0,56 
– – – – 

П р и м і т к а .  р – показник вірогідності відмінностей клінічних показників дітей 

із середніми показниками по Україні. 

 

У таблиці також наведені показники карієсу, пломб, видалених зубів та 

ускладнень у дітей Львівської області віком 13-16 років. В структурі індексу 

КПВп частка карієсу серед цієї вікової групи становила 2,33±0,2 (40,2 %), частка 

пломб – 3,24±0,3 (55,8 %), частка видалених зубів – 0,27±0,03 (4 %). В складовій 

«карієс» (К) в індексі КПВп ускладнення складали – 0,24±0,03 (10,3 %) (табл. 3.1) 

Загалом, дані таблиці свідчать про більш високу інтенсивність ураження 

твердих тканин постійних зубів у дітей Самбірського району Львівської області 

порівняно з середніми показниками по Україні. Це вимагає додаткової уваги до 

стоматологічного здоров'я дітей у регіоні, розробки та впровадження ефективних 

методів профілактики, діагностики та лікування стоматологічних захворювань 

(табл. 3.1). 

Ступень ураження карієсом зубів у досліджуваних дітей Львівської області 

представлено в таблиці 3.2. 
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Таблиця 3.2 

Ступень ураження карієсом зубів у обстежених дітей Львівської області  

Ступінь карієсу 

 

Поширеність  

карієсу 

Норма 

(осіб, %) 

Карієс 

(осіб, %) 

Низький 

ступінь 

(осіб, %) 

Середній 

ступінь 

(осіб, %) 

Високий 

ступінь 

(осіб, %) 

13-16 років, 

n=101 

4 

3,96 % 

97 

96 % 

20 

19,8 % 

48 

47,52 % 

29 

28,71 % 

Середнє по Україні,  

15 років, n=1800 
– 85,09 % – – – 

 

При цьому поширеність карієсу склала 96 % (суцільна поширеність карієсу 

зубів за класифікацією ВООЗ [126, 198]), з них низький ступінь карієсу був у 

19,8 % дітей, середній ступінь ураження був у 47,52 % дітей, високий ступінь – 

у 28,71 % дітей. Порівнюючи показники поширеності карієсу із 

середньостатистичними даними 15-річних дітей України необхідно відмітити, 

що даний показник був у 1,13 разів вище у дітей Самбірського району Львівської 

області. Таким чином, ситуація з карієсом зубів у дітей у Львівській області 

потребує особливої уваги та профілактичних заходів для зниження рівня 

поширеності цього захворювання (табл. 3.2). 

Показники стану пародонту у досліджуваних дітей Львівської області 

представлено в таблиці 3.3. 

У дітей Самбірського району Львівської області показник папілярно-

маргінально-альвеолярного індексу (PMA %) дорівнював 30,65±2,63. Це було на 

50 % вище, ніж середні показники по Україні, які становили 20,46±1,99. 

Відмінності, при цьому, були статистично вагомі (p<0,001) (табл. 3.3). 

Показники проби Шиллера-Писарєва (Ш-П) у дітей з Львівщини 

дорівнювали 1,51±0,17, що перевищувало значення показників середньго по 

Україні, які дорівнювали 1,49±0,24, але не вірогідно (p>0,1) (табл. 3.3) 
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Таблиця 3.3 

Показники стану пародонту у обстежених дітей Львівської області, M±m  

Показники 

 

Група 

PMA, % З.кам. Проба Ш-П Кровот. 

13-16 років, 

n=101 

30,65±2,63 

p<0,001 
0,19±0,02 

1,51±0,17 

p>0,1 

0,30±0,025 

p<0,01 

Середнє по 

Україні,  

15 років, n=1800 

20,46±1,99 – 1,49±0,24 0,51±0,07 

П р и м і т к а .  р – показник вірогідності відмінностей клінічних показників дітей із середніми 

показниками по Україні. 

 

Останній показник – кровоточивість ясен – серед дітей Львівської області 

виявився 0,30±0,025, що було на 41,18% нижче, ніж середня величина по Україні 

(0,51±0,07). У цьому випадку відмінності були статистично значимі (p<0,01) 

(табл. 3.3). 

Також необхідно відмітити, що поширеність захворювань пародонту була 

відмічена у 86,14 % дітей (табл. 3.3). 

Отже, порівняно з середніми показниками по Україні, діти з Львівської 

області мають відносно вищий рівень індекс PMA, %, збігаються зі середніми по 

Україні за показником «Проба Ш-П», але мають меншу кровоточивість. З цих 

даних можна зробити висновок про необхідність подальших досліджень та 

розробки додаткових заходів з профілактики та лікування пародонтальних 

захворювань у дітей Львівської області (табл. 3.3). 

Таблиця 3.4 демонструє показники стану гігієни порожнини рота у дітей 

віком 13-16 років з Львівської області порівняно з середніми показниками по 

Україні для 15-річних дітей. 

Аналізуючи дані таблиці можна зробити висновок, що за індексом Silness-

loe, діти з Львівської області мали показник 1,62±0,2, що був вірогідно на 63,6 % 

(в 1,63 рази) вище у порівнянні з середнім показником по Україні (0,99±0,09). В 

той же час, за індексом Stallard, діти з Самбірського району Львівської області 
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мали показник 1,66±0,2, який був у 1,29 рази вище (p<0,01) в порівнянні з 

середніми показниками 15-річних дітей України (1,29±0,15) (табл. 3.4). 

Таблиця 3.4 

Показники стану гігієни порожнини рота у обстежених дітей Львівської 

області з, M±m 

Показники 

 

Група 

Silness-loe Stallard 

13-16 років, 

n=101 

1,62±0,2 

p<0,001 

1,66±0,2 

p<0,01 

Середнє по Україні,  

15 років, n=1800 
0,99±0,09 1,29±0,15 

П р и м і т к а .  р – показник вірогідності відмінностей клінічних показників дітей із середніми 

показниками по Україні. 

 

Ці дані свідчать про те, що стан гігієни порожнини рота у досліджуваних 

дітей з Львівської області був гірший в порівнянні зі середніми показниками по 

Україні. Значні відмінності між цими показниками можуть вказувати на 

необхідність зосередити увагу на поліпшенні стану гігієни порожнини рота серед 

дітей цього регіону (табл. 3.4). 

Таблиця 3.5 відображає ступінь тяжкості запальних захворювань 

пародонту у обстежених дітей віком 13-16 років Самбірського району Львівської 

області. 

Таблиця 3.5 

Ступінь тяжкості запальних захворювань пародонту у обстежених дітей 

Львівської області 

Ступінь тяжкості 

Група 

Гінгівіт 

легкий ст. тяжкості 

Гінгівіт 

середній ст. тяжкості 

13-16 років, 

n=101 

40 

39,6 % 

61 

60,4 % 
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Виходячи з даних таблиці 3.5 можна говорити про те, що у дітей, які мали 

запальні захворювання пародонту, 39,6 % складав гінгівіт легкого ступеня 

тяжкості, а у 60,4 % – середнього ступеня тяжкості. Це свідчить про важливість 

забезпечення ефективних профілактичних заходів та своєчасної діагностики та 

лікування запальних захворювань пародонту в даному регіоні, з метою 

покращення стану пародонту і внаслідок цього якості життя серед цих дітей. 

 

Висновки до розділу 3: 

− поширеність карієсу зубів у дітей с. Стрілки Львівської області під 

час епідеміологічних обстежень була суцільною (за градацією ВООЗ) та 

становила 96 %; 

− інтенсивність ураження карієсом зубів була середньою за градацією 

ВООЗ і склала 40,2 %; 

− поширеність захворювань пародонту становила 86%. При цьому 

гінгівіт легкого ступеня тяжкості становить 39,6 %, а середнього ступеня 

тяжкості – 60,4 %. 

− результати даного дослідження у Львівській області стануть 

значущим внеском до глобальної наукової спільноти та допоможуть покращити 

якість ж та збереження стоматологічного здоров'я дітей не тільки в Україні, але 

й по всьому світу. Застосування нових знань, отриманих в результаті цього 

дослідження, сприятиме розвитку інноваційних методів профілактики, 

діагностики та лікування, що в свою чергу підвищить рівень стоматологічної 

допомоги, доступній дітям Львівської області. 

− отримання нових даних щодо стоматологічного здоров'я дітей та 

розробка ефективних стратегій їх покращення сприятимуть збереженню та 

зміцненню здоров'я наступних поколінь, а також підвищать якість життя наших 

дітей. 
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РОЗДІЛ 4 ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ 

ПРОФІЛАКТИКИ ГІПЕРТРОФІЧНОГО ГІНГІВІТУ 

 

З даних, представлених в таблиці 4.1, видно, що в 2-ій групі щурів, в якій 

моделювали гінгівіт (МГ) за допомогою фенігідину, величина ступеня атрофії 

альвеолярного відростку нижньої щелепи щурів збільшилась в 1,12 рази в 

порівнянні з інтактною групою, що свідчить про наявність посилених 

резорбційних процесів, викликаних розвитком гінгівіту. 

Застосування профілактичних заходів в 3-й (МГ + «Фітор» + гель 

«Дубовий») та 4-й (МГ + «Мікроциркулін з лецитином» + гель «Виноградний») 

групах призвело до достовірного зниження ступеню атрофії альвеолярного 

відростку у даних експериментальних тварин у порівнянні з 2-ю групою на 18 % 

у 3-й групі, та більш суттєво – на 29,8 %, у 4-ій групі тварин. Ступінь атрофії 

альвеолярного відростку в 4-ій групі щурів була вже достовірно нижче показника 

в інтактній групі (табл. 4.1). 

Таблиця 4.1 

Вплив моделювання гінгівіту та запропонованих профілактичних заходів 

на ступінь атрофії альвеолярного відростку нижньої щелепи щурів 

Показник 

Групи 

Ступінь атрофії альвеолярного 

відростку нижньої щелепи щурів, % 

Інтактна 28,8 ± 1,15 

Модель гінгівіту (МГ) 32,2 ± 1,20 

р ˂ 0,05 

МГ + «фітор» + гель 

«Дубовий» 

26,4 ± 2,24 

р ˃ 0,05 

р1 ˂ 0,05 

МГ + «Мікроциркулін з 

лецитином» + гель 

«Виноградний» 

22,6 ± 1,76 

р ˂ 0,01 

р1 ˂ 0,001 

р2 ˃ 0,05 

Примітка: р – показник достовірності відмінностей від інтактної групи, р1 – показник 

достовірності відмінностей від групи «Модель гінгівіту», р2 – показник достовірності 

відмінностей від групи «МГ + фітор + гель Дубовий». 
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Отримані результати свідчать про добре виражені остеотропні та 

пародонтопротекторні властивості досліджуваних профілактичних комплексів, 

що були більш вираженні в 4-ій групі, в якій проводили профілактику з 

препаратом «Мікроциркулін з лецитином» в сукупності з аплікаціями «гелю 

Виноградний». 

В сироватці крові досліджуваних тварин визначали також показники 

активності еластази (маркеру запалення) та вміст малонового діальдегіду (МДА), 

дані яких представлені в таблиці 4.2. 

Таблиця 4.2 

Вплив моделювання гінгівіту та запропонованих профілактичних заходів 

на показники запалення та антиоксидантного захисту в сироватці крові 

експериментальних тварин 

Показники 

Групи 

Активність еластази, 

мккат/л 

Вміст МДА, ммоль/л 

Інтактна 150,80 ± 8,60 0,88 ± 0,03 

Модель гінгівіту (МГ) 209,61 ± 13,62 

р ˂ 0,002 

1,15 ± 0,04 

р ˂ 0,001 

МГ + «фітор» + гель 

«Дубовий» 

157,19 ± 10,16 

р ˃ 0,1 

р1 ˂ 0,001 

0,95 ± 0,03 

р ˃ 0,1 

р1 ˂ 0,001 

МГ + «Мікроциркулін з 

лецитином» + гель 

«Виноградний» 

154,57 ± 11,32 

р ˃ 0,1 

р1 ˂ 0,1 

р2 ˃ 0,1 

0,91 ± 0,03 

р ˃ 0,1 

р1 ˂ 0,001 

р2 ˃ 0,1 
Примітка: р – показник достовірності відмінностей від інтактної групи, р1 – показник 

достовірності відмінностей від групи «Модель гінгівіту», р2 – показник достовірності 

відмінностей від групи «МГ + фітор + гель Дубовий». 

 

Проведений аналіз показав, що у 2-ій групі щурів з модельованим 

гінгівітом (МГ) рівень активності фермента еластази – маркеру запалення 

достовірно збільшився на 39 % у порівнянні з інтактними тваринами. В той же 

час вміст МДА в даній групі також достовірно збільшився на 30,7 %. Отриманні  

данні свідчать про наявність запальних процесів та порушення балансу 

антиоксидантного захисту в організмі (табл. 4.2). 
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Введення профілактичних комплексів 3-ій (МГ + «фітор» + 

«гель Дубовий») та 4-ій (МГ + «Мікроциркулін з лецитином» + «гель 

Виноградний») групам тварин призвело до достовірного зниження та 

наближення показників активності еластази до таких в інтактній групі, а саме 

зменшення на  25,0 % та 26,3 % відповідно. Також позитивний вплив надали 

профілактичні комплекси на рівень вмісту малонового діальдегіду (МДА) в 

сироватці крові тварин, який в сироватці крові 3-ї та 4-ї груп достовірно 

зменшився на 17,4 % та 20,9 %, відповідно (табл. 4.2). 

Результати визначення активності каталази, глутатіонредуктази (ГР) та 

супероксиддисмутази (СОД) в сироватці крові тварин представлені в таблиці 4.3.  

Таблиця 4.3 

Вплив моделювання гінгівіту та запропонованих профілактичних заходів 

на показники антиоксидантного захисту в сироватці крові щурів 

Показники 

Групи 

Активність 

каталази, мкат/л 

Активність 

СОД, % 

Активність ГР, 

ммоль/хв.*мл 

Інтактна 0,16 ± 0,01 61,81 ± 4,34 5,06 ± 0,18 

Модель гінгівіту (МГ) 0,12 ± 0,02 

р < 0,01 

58,17 ± 2,27 

р ˃ 0,05 

3,9 ± 0,15 

р > 0,05 

МГ + «фітор» + гель 

«Дубовий» 

0,15 ± 0,01 

р > 0,05 

р1 < 0,01 

64,42 ± 3,45 

р ˃ 0,05 

р1 ˃ 0,05 

5,24 ± 0,20 

р > 0,05 

р1 > 0,05 

МГ + «Мікроциркулін 

з лецитином» + гель 

«Виноградний» 

0,18 ± 0,02 

р > 0,05 

р1 > 0,05 

р2 > 0,05 

62,74 ± 3,61 

р ˃ 0,05 

р1 ˃ 0,05 

р2 ˃ 0,05 

5,01 ± 0,14 

р > 0,05 

р1 > 0,05 

р2 > 0,05 

Примітка: р – показник достовірності відмінностей від інтактної групи, р1 – показник 

достовірності відмінностей від групи «Модель гінгівіту», р2 – показник достовірності 

відмінностей від групи «МГ + фітор + гель Дубовий». 

 

Каталаза та супероксиддисмутаза – це ферменти (антиокисники), які 

знижують рівень H2O2 (перекису водню) та супероксиданіону, і представляють 

одну із форм природнього захисту організму від дії активних форм кисню. 

Глутатіонредуктаза – це фермент, якій відносять до ендогенної системи 
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антиоксидантного захисту, а саме вона забезпечує регенерацію окисленого 

глутатіону в відновлений [16].  

Як показано в таблиці 4.3, в сироватці крові 2-ї групи тварин розвиток 

гінгівіту викликав зниження активності СОД на 5,9 % та одночасно –  достовірне 

підвищення активності каталази на 37,5 %. Оскільки СОД здійснює інактивацію 

супероксидних радикалів, тобто першою розпочинає антиоксидантну дію, то 

зниження її активності говорить про деяке виснаження цієї ланки 

антиоксидантного захисту організму в умовах розвитку гінгівіту. У свою чергу, 

зниження ферментативної активності СОД призводить до накопичення перекису 

водню, який інактивує каталаза. Тому ми спостерігаємо логічне компенсаторне 

збільшення активності каталази при зниженій активності СОД у сироватці крові 

щурів із гінгівітом. 

Застосування профілактичних заходів призвело до збільшення активності 

СОД в сироватці крові 3-ї групи на 4,2 % та 4-ї групи – на 10,7 %. Отримані дані 

свідчать про антиоксидантну ефективність комплексів, які в умовах розвитку 

гінгівіту здатні підтримувати першу ферментативну ланку антиоксидантного 

захисту організму на належному рівні. Висока активність СОД в сироватці крові 

3-ї групи після застосування комплексної профілактики сприяла достовірному 

зниженню показника активності каталази на 31,8 %, а в сироватці крові 4-ї групи 

– на 18,2 %. Ці результати підтверджують позитивний вплив запропонованих 

профілактичних комплексів на першу ланку ферментативної антиоксидантної 

системи (табл. 4.3).  

Моделювання гінгівіту та проведення профілактичних заходів не 

встановило значних змін активності глутатіонредуктази в сироватці крові 2-ї,  

3-ї та 4-ї груп. Оскільки цей антиоксидантний фермент приймає участь у 

відновленні глутатіону на пізніх етапах антиоксидантного захисту, його 

стабільна активність у сироватці крові всіх груп щурів додатково свідчить про 

те, що моделювання гінгівіту та його корекція запропонованими схемами істотно 

впливає лише на першу ферментативну ланку (СОД) та другу (каталазу), і не 
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торкається наступних етапів. антиоксидантного захисту організму в умовах 

моделювання патології (табл. 4.3). 

Взагалі, аналіз сироватки крові показав розвиток системного запалення та 

виснаження першої ферментативної ланки антиоксидантного захисту в умовах 

моделювання гінгівіту за допомогою фенігідину. Запропоновані схеми 

профілактики ефективно купірують встановлені патологічні порушення. 

В таблиці 4.4 представлено результати аналізу деяких показників 

запалення та мікробного обсіменіння в слизовій оболонці порожнини рота 

експериментальних тварин.  

Таблиця 4.4 

Вплив моделювання гінгівіту та запропонованих профілактичних заходів 

на показники запалення та мікробного обсіменіння в слизовій оболонці 

порожнини рота щурів 

Показники 

 

Групи 

Активність 

еластази, 

мккат/кг 

Активність 

КФ, мккат/кг 

Активність 

уреази, 

мккат/кг 

Інтактна 29,82 ± 1,15 22,59 ± 1,13 0,245 ± 0,01 

Модель гінгівіту (МГ) 43,66 ± 2,53 

р < 0,001 

29,87 ± 1,40 

р < 0,001 

0,401 ± 0,02 

р < 0,001 

МГ + «фітор» + гель 

«Дубовий» 

31,20 ± 1,12 

р > 0,05 

р1 < 0,001 

26,7 ± 1,14 

р < 0,05 

р1 > 0,05 

0,290 ± 0,01 

р < 0,002 

р1 < 0,001 

МГ + «Мікроциркулін 

з лецитином» + гель 

«Виноградний» 

30,4 ± 1,10 

р > 0,05 

р1 < 0,001 

р2 > 0,05 

24,12 ± 1,10 

р > 0,05 

р1 < 0,002 

р2  > 0,05 

0,264 ± 0,01 

р > 0,05 

р1 < 0,001 

р2  > 0,05 

Примітка: р – показник достовірності відмінностей від інтактної групи, р1 – показник 

достовірності відмінностей від групи «Модель гінгівіту», р2 – показник достовірності 

відмінностей від групи «МГ + фітор + гель Дубовий». 

 

У слизовій оболонці порожнини рота щурів 2-ї групи розвиток гінгівіту 

призвів до достовірного збільшення активності еластази – одного з 

найважливіших маркерів запалення на 46,4 %, що має, в основному, 

лейкоцитарне чи мікробне походження. Також і показники активності кислої 
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фосфатази (КФ) в даній групі достовірно збільшилися на 32,2 %. Рівень 

активності уреази у тварин з гінгівітом достовірно підвищився у 1,6 рази в 

порівнянні з інтактною групою, що може свідчити про ріст мікробного 

обсіменіння ясен та слизової оболонки порожнини рота (табл. 4.4). 

Було встановлено, що прийом профілактичних комплексів у 3-ій та 4-ій 

групах призводив до достовірного зниження всіх вище перелічених біохімічних 

показників. Так, активність еластази у слизовій оболонці порожнини рота щурів 

цих груп зменшилася на 28,5 % та 30,4 %, відповідно та наблизилась до 

відповідних значень інтактної групи. Активність КФ знизилася у порожнині рота 

3-ї групи на 10,6 % та більш суттєво у порожнині рота 4-ї групи тварин – на 

19,3 % у порівнянні з групою тварин з гінгівітом. Цей маркер запалення у 

слизовій оболонці порожнини рота щурів 3-ї групи, які отримували «Фітор» в 

поєднанні з гелем «Дубовий» не досяг нормального рівня, а у 4-ій групі, яка 

отримувала «Мікроциркулін» з гелем «Виноградний», відповідав рівню 

інтактної групи (табл. 4.4).  

Показник активності уреази у слизовій оболонці порожнини рота щурів  

3-ї групи достовірно зменшився на 27,7 % та більш значно, на 34,2 % у 

порожнини рота тварин 4-ї групи (табл. 4.4). 

Таким чином, отриманні результати дослідження свідчать про те, що 

тривалий прийом «Фенігідину» викликав розвиток запалення, підвищення 

проникності мембран та збільшення мікробної контамінації  у слизовій оболонці 

порожнини рота щурів. Під впливом запропонованих схем профілактики 

відбулося зниження інтенсивності процесів запалення та мікробного 

забруднення слизової оболонки порожнини рота. Більш виражений ефект з 

результатами, наближеними до інтактних тварин, спостерігався в порожнині 

рота 4-ї групи, яка на фоні розвитку гінгівіту отримувала  «Мікроциркулін з 

лецитином» у сукупності з гелем «Виноградний». 

Результати дослідження стану антиоксидатно-прооксидантної системи у 

слизовій оболонці порожнини рота всіх експериментальних тварин (вмісту МДА, 
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активності каталази, супероксиддисмутази (СОД) та глутатіонредуктази), 

представлені в таблиці 4.5.   

Таблиця 4.5 

Вплив моделювання гінгівіту та запропонованих профілактичних заходів 

на деякі показники запалення та антиоксидантного захисту в слизовій 

оболонці порожнини рота щурів 

Показники 

 

Групи 

Вміст МДА, 

ммоль/л 

Активність 

каталази, 

мкат/л 

Активність 

СОД, % 

Активність 

ГР, 

ммоль/хв.*мл 

Інтактна 12,08 ± 0,65 16,0 ± 0,94 50,0 ± 2,65 303,74 ± 

12,54 

Модель 

гінгівіту (МГ) 

21,39 ± 1,20 

р < 0,001 

18,1 ± 1,10 

р > 0,05 

36,36 ± 2,15 

р < 0,01 

250,10 ± 

10,42 

р < 0,002 

МГ + «Фітор» 

+ гель 

«Дубовий» 

9,61 ± 0,56 

р < 0,01 

р1 < 0,001 

16,8 ± 0,84 

р > 0,05 

р1 > 0,05 

40,90 ± 2,36 

р < 0,01 

р1 > 0,05 

291,97 ± 

12,36 

р > 0,05 

р1 > 0,05 

МГ + 

«Мікроцир-

кулін з 

лецитином» + 

гель 

«Виноградний» 

8,69 ± 0,48 

р < 0,001 

р1 < 0,001 

р2 > 0,05 

16,6 ± 0,92 

р > 0,05 

р1 > 0,05 

р2 > 0,05 

46,96 ± 2,65 

р > 0,05 

р1 < 0,002 

р2 > 0,05 

299,82 ± 

14,26 

р > 0,05 

р1 < 0,05 

р2 > 0,05 

Примітка: р – показник достовірності відмінностей від інтактної групи, р1 – показник 

достовірності відмінностей від групи «Модель гінгівіту», р2 – показник достовірності 

відмінностей від групи «МГ + фітор + гель Дубовий». 

 

У слизовій оболонці порожнини рота щурів 2-ї групи, в якій моделювали  

гінгівіт, величина показників активності МДА (маркеру інтенсивності 

перекисного окиснення ліпідів), достовірно підвищилася у 1,8 рази в порівнянні 

з інтактною групою. Одночасно у порожнині рота щурів з гінгівітом незначно 

збільшилася активність  каталази – на 13,1 %. В той же час, інші досліджувані 

показники ферментативної ланки антиоксидантного захисту в порожнині рота 
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щурів з гінгівітом знизилися. Так, активність СОД знизилась на 27,3 %, а 

активність глутатіонредуктази – на 17,7 % (табл. 4.5).  

Отримані дані свідчать про виснаження в порожнині рота при гінгівіті 

першої лінії ферментативного антиоксидантного захисту – активності СОД, 

результатом чого є накопичення пероксиду водню і компенсаторне збільшення 

активності каталази. Реакція підвищення активності каталази була недостатньою 

для попередження утворення подальших активних форм кисню (гідроксил-

радикалів), ліпідних радикалів, тому спостерігали виснаження глутатіонової 

ланки антиоксидантного захисту в слизовій оболонці порожнини рота щурів при 

розвитку гінгівіту за допомогою фенігідину.  

Проведення профілактичних заходів у щурів 3-ї та 4-ї груп призвело до 

достовірного зниження також показників вмісту малонового діальдегіду (МДА) 

на 55,1 % та 59,4 % відповідно, величина яких достовірно знизилась навіть 

відповідно до рівня в інтактної групі тварин. Активність каталази у слизовій 

оболонці порожнини рота щурів 3-ї і 4-ї груп суттєво не змінилася. При цьому 

активність СОД та глутатіонредуктази в порожнині рота груп, де проводили 

профілактику, збільшилась, а саме: активність СОД – на 12,5 % та 29,2 %; 

активність ГР – на 16,7 % та 19,9 %, відповідно. Тобто, активність 

антиоксидантних ферментів збільшилась під впливом профілактики в порожнині 

рота 3-ї групи незначно (недостовірно) і більш суттєво (достовірно) – у слизовій 

оболонці порожнини рота 4-ї групи, якій вводили мікроциркулін з лецитином в 

сукупності з гелем «Виноградний». Отриманні результати свідчать про добре 

виражену антиоксидантну дію запропонованих профілактичних схем з 

перевагою комплексу групи 4 (табл. 4.5). 

В кістковій тканині альвеолярного відростку щелеп досліджуваних щурів 

визначали активність лужної та кислої фосфатаз (ЛФ і КФ) – маркерів 

кісткоутворення та резорбції кісткової тканини (табл. 4.6). Біохімічний аналіз 

кісткової тканини щелеп 2-ї групи щурів, яким моделювали гінгівіт, виявив 

незмінний рівень показників активності ЛФ та достовірне збільшення активності 

КФ – на 54,7 %. Індекс мінералізації кісткової тканини щелеп щурів з гінгівітом 
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зменшився в 1,5 рази. Отримані дані свідчать про порушення процесу 

ремоделювання кісткової тканини, а саме збільшення її резорбції під впливом 

розвитку запальних процесів в порожнині рота тварин (табл. 4.6). 

Застосування профілактичних комплексів в 3-ій (гінгівіт + фітор 

+  гель «Дубовий») та 4-ій (гінгівіт + «Мікроциркулін з лецитином» + гель 

«Виноградний») групах призвело до достовірного підвищення активності ЛФ у 

1,5 та 1,3 рази, відповідно (табл. 4.6).   

Таблиця 4.6 

Вплив моделювання гінгівіту та запропонованих профілактичних заходів 

на показники ремоделювання в кістковій тканині щелеп щурів 

Показники  

Групи 

Активність ЛФ, 

мккат/кг 

Активність 

КФ, мккат/кг 

Індекс 

мінералізації 

Інтактна 79,86 ± 3,72 5,25 ± 0,20 15,21 ± 1,07 

Модель гінгівіту (МГ) 66,1 ± 4,32 

р > 0,05 

8,12 ± 0,42 

р < 0,001 

10,42 ± 0,83 

р < 0,05 

МГ + фітор + гель 

«Дубовий» 

125,81 ± 5,48 

р < 0,001 

р1 < 0,001 

8,83 ± 0,34 

р < 0,001 

р1 > 0,05 

14,25 ± 1,10 

р > 0,05 

р1 < 0,05 

МГ + «Мікроциркулін з 

лецитином» + гель 

«Виноградний» 

107,92 ± 7,12 

р < 0,002 

р1 < 0,01 

р2 < 0,05 

8,29 ± 0,37 

р < 0,001 

р1 > 0,05 

Р2 > 0,05 

13,02 ± 1,15 

р > 0,05 

р1 < 0,05 

р2 > 0,05 

Примітка: р – показник достовірності відмінностей з інтактною групою, Р1 – показник 

достовірності відмінностей з 2-ю групою «Модель гінгівіту», Р2 – показник достовірності 

відмінностей з 3- ю групою «МГ + фітор + гель Дубовий». 

 

В той же час, суттєвих змін активності КФ в кістковій тканині щурів, які 

отримували профілактику, не виявлено. Індекс мінералізації в кістковій тканині 

щелеп тварин 3-ї і 4-ї груп відповідав значенням інтактної групи. Тому можна 

зробити висновок, що запропоновані комплексні схеми профілактики 

стимулюють процеси кісткоутворення, завдяки чому спостерігали гальмування 

резорбції альвеолярного відростку і зменшення його атрофії (табл. 4.1). 

В таблиці 4.7 представлені результати дослідження показників 

антиокисдантно-прооксидантного статусу в кістковій тканині щелеп 
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експериментальних тварин з гінгівітом, а також після профілактичних заходів. 

Так, у кістковій тканині 2-ї групи тварин розвиток гінгівіту призвів до 

достовірного збільшення рівню МДА у 1,6 рази. При цьому активність 

ферментативної ланки антиоксидантного захисту (каталази, СОД і ГР) у 

кістковій тканині суттєво не змінилася, оскільки всі коливання рівня показників 

мають недостовірний характер (табл. 4.7). 

Таблиця 4.7 

Вплив гінгівіту та запропонованих профілактичних комплексів на деякі 

показники антиоксидантно-прооксидантної системи кісткової тканини 

щелеп щурів 

Показники  

 

Групи 

Вміст МДА, 

ммоль/кг 

Активність 

каталази, 

мкат/кг 

Активність 

СОД, % 

Активність ГР, 

ммоль/хв.*мг 

Інтактна 3,47 ± 0,20 1,53 ± 0,10 34,90 ± 1,72 85,49 ± 4,72 

Модель 

гінгівіту (МГ) 

5,62 ± 0,24 

р < 0,001 

1,32 ± 0,10 

р > 0,05 

31,69 ± 1,15 

р > 0,05 

78,1 ± 5,37 

р > 0,05 

МГ + фітор + 

гель Дубовий 

4,15 ± 0,22 

р < 0,05 

р1 < 0,001 

1,63 ± 0,12 

р > 0,05 

р > 0,05 

32,92 ± 1,70 

р > 0,05 

р1 > 0,05 

90,26 ± 5,36 

р > 0,05 

р1 > 0,05 

МГ + 

Мікроциркулін, 

лецитин + гель 

Виноградний 

4,08 ± 0,19 

р < 0,05 

р1 < 0,001 

р2  > 0,05 

1,52 ± 0,11 

р > 0,05 

р1 > 0,05 

р2 > 0,05 

36,81 ± 2,10 

р > 0,05 

р1 < 0,05 

р2 > 0,05 

84,14 ± 4,20 

р > 0,05 

р1 > 0,05 

р2 > 0,05 

Примітка: р – показник достовірності відмінностей з інтактною групою, р1 – показник 

достовірності відмінностей з 2-ю групою «Модель гінгівіту», р2 – показник достовірності 

відмінностей з 3- ю групою «МГ + фітор + гель Дубовий». 

 

Проведення профілактичних заходів у тварин 3-ї та 4-ї груп призводив до 

достовірного зниження вмісту МДА на 26,2 % та 27,4 %, відповідно 2-ї групи. 

Хоча рівень цього показника перекисного окиснення ліпідів в кістковій тканині 

3-ї і 4-ї груп залишався високим по відношенню до нормальних значень. У 

кістковій тканині щелеп 3-ї групи спостерігалася тенденція до підвищення рівню 

активності каталази на 23,5 % та на 15,2 % в 4-й групі. Активність СОД і ГР у 

кістковій тканині щелеп тварин, які отримували різни види профілактики істотно 
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не змінювалася, за винятком активності СОД у кістковій тканині 4-ї групи, де 

цей показник достовірно збільшився на 16,2 % (табл. 4.7).  

Загалом результати таблиці 4.7 демонструють наявність інтенсифікації 

перекисного окиснення ліпідів у кістковій тканині щелеп тварин з гінгівітом на 

тлі стабільної активності ферментативної ланки антиоксидантного захисту. 

Проведення профілактичних заходів за двома схемами в деякий мірі сприяло 

гальмуванню перекисних процесів у кістковій тканині щелеп тварин з гінгівітом, 

а значить мало антиоксидантну дію в умовах тривалого прийому фенігідину. 

 

 

Висновки до розділу 4: 

− Моделювання гінгівіту за допомогою тривалого введення фенігідину 

сприяло  підвищенню ступеня атрофії альвеолярного відростку нижньої щелепи 

тварин, індукувало розвиток системного запалення, пригнічення  

ферментативної активності СОД і компенсаторне збільшення активності 

каталази у сироватці крові щурів із гінгівітом.  

− У слизовій оболонці порожнини рота щурів з гінгівітом 

зареєстровано наявність запалення, збільшення проникності мембран, високий 

рівень контамінації умовно-патогенними бактеріями, виснаження першої лінії 

ферментативного антиоксидантного захисту – активності СОД,  компенсаторне 

збільшення активності каталази та гальмування глутатіонової ланки 

антиоксидантного захисту – активності глутатіонредуктази.  

− Моделювання гінгівіту призвело до активації процесів резорбції 

кісткової тканини альвеолярного відростку щелеп тварин, порушення процесів 

ремоделювання під впливом розвитку запальних процесів в порожнині рота 

тварин. В кістковій тканині щелеп тварин при розвитку гінгівіту також 

встановлено інтенсифікація перекисного окиснення ліпідів на тлі стабільної 

активності ферментативної ланки антиоксидантного захисту. 

− Порівняльне дослідження ефективності профілактичного впливу 

двох схем в 3-ій (гінгівіт + «Фітор» + гель «Дубовий») та 4-ій (гінгівіт + 
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«Мікроциркулін з лецитином» + гель «Виноградний») групах за показниками 

запалення та антиоксидантного захисту в сироватці крові, слизовій оболонці 

порожнини рота та маркерами ремоделювання кісткової тканини щелеп у 

досліджуваних щурів виявило більш виражену ефективність в 4-ій групі. 

Необхідно звернути увагу на те, що запропоновані схеми профілактики сприяли 

суттєвій активації процесів мінералізації в кістковій тканині тварин. Отримані 

результати свідчать про добре виражені остеотропні та пародонтопротекторні 

властивості профілактичного комплексу, його мембранопротекторну, 

протизапальну та антиоксидантну дію.  
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РОЗДІЛ 5 ГЕНЕТИЧНІ ФАКТОРИ, ЯКІ ОБУМОВЛЮЮТЬ 

ГІПЕРТРОФІЧНИЙ ГІНГІВІТ У ДІТЕЙ  

 

Захворювання пародонту є найбільш поширеними запальними процесами 

в людській популяції [257]. Гінгівіт початкової форми найбільш часто 

зустрічається і є зворотньою формою захворювання, яке характеризується 

запаленням ясен, що проявляється набряком, почервонінням слизової і 

кровоточивістю при найменшому механічному впливі (прийом їжі, чистка зубів), 

без порушення цілісності зубоясневого з'єднання. Переважна більшість випадків 

припадає на хронічний катаральний гінгівіт, який найчастіше виникає в 

результаті патогенного впливу мікроорганізмів, присутніх в зубному нальоті, як 

наслідок насамперед неналежної гігієни порожнини рота [317]. Відмінною 

особливістю гінгівіту, що виник в результаті впливу зубного нальоту, є повна 

зворотність патологічних процесів і повернення до здорового стану ясен після 

видалення бактеріальної плівки і поліпшення гігієни порожнини рота [262]. 

На відміну від катаральної форми гіпертрофічний гінгівіт 

супроводжується гіперпластичними процесами у вигляді реактивного 

розростання волокнистих елементів сполучнотканинної основи і базальних 

клітин епітелію ясен. Причинами розвитку гіпертрофічного гінгівіту можуть 

бути місцеві чинники, такі, як аномалії прикусу і окремих зубів, низьке 

прикріплення вуздечки, незадовільні ортопедичні конструкції і нераціональне 

протезування зубів, неправильно встановлені пломби, зубні відкладення, 

незадовільна гігієна при носінні ортодонтичної апаратури, а також загальні 

фактори: захворювання нервової та ендокринної системи, крові (лейкемічні 

ретікулези), прийом лікарських препаратів, нестача вітаміну С, гормональні 

зрушення в організмі [188]. 

Слід зазначити, що характер запальної реакції на бактерії зубного нальоту 

і гіперпластичні процеси в тканинах ясен глибоко індивідуальні і в чималому 

ступені визначаються генетичними факторами [122, 319]. У ряді дослідженнях 

показано, що у носіїв певних алелей деяких генів цитокінів підвищений ризик 
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розвитку гінгівіту і / або пародонтиту [219, 225, 241]. Таким чином, ідентифікація 

і верифікація генетичних маркерів захворювань пародонту і впровадження 

біомаркерів в клінічну практику має сприяти ранньому виявленню і поліпшенню 

діагностики захворювань пародонту, моніторингу їх прогресії і відповіді на 

лікування, а також становленню персоналізованої медицини в області 

пародонтології [13, 45, 160]. 

Метою цього дослідження був пошук генетичних чинників, що визначають 

схильність до катаральної і гіпертрофічної форм гінгівіту у дітей [50, 111]. 

Було проведено генотипування груп дітей з ГГ (12 осіб) і ХКГ (16 осіб) за 

одиничними нуклеотидними поліморфізмами rs1800629 TNF-alpha -308G>A, 

rs1800795 IL6 -174G>C, rs590368 TNFRSF1B −3609C>T, rs3024491 IL10 -

1082G>A, rs1800012 COL1A1 IVS1 2046G>T, rs1799750 MMP1 -1607 ins G і 

rs1800471 TGFB1 915 G>C (Arg25Pro). В досліджуваних групах було 

проаналізовано розподіл частот генотипів, відповідність їх розподілу рівновазі 

Харді-Вайнберга (РХВ), а також відмінності між групами щодо розподілу частот 

генотипів та алелей. Відхилення розподілу генотипів від теоретично 

розрахованого при РХВ було виявлено в групі ГГ для rs590368 TNFRSF1B 

−3609C>T, у групі ХКГ для rs1800012 COL1A1 IVS1 2046G>T і для rs1800471 

TGFB1 915 G>C (Arg25Pro) в обох групах (табл. 5.1).  

Таблиця 5.1 

Розподіл і порівняння частот генотипів і алелей поліморфізмів ряду генів в 

групах дітей з гіпертрофічним гінгівітом та хронічним генералізованим 

пародонтитом  

Полімор-
фізм 

Генотип, 
алель 

ХКГ, 
N (частота) 

ГГ, 
N (частота) 

Порівняння 
частот 

Відношення 
шансів (95% ДІ) 

χ2 p-
значення 

1 2 3 4 5 6 7 

rs1800629 

TNF-alpha 
-308G>A 

GG 6  

(0,375) 

4 (0,333) A<> G 1,100  

(0,222-5,445) 

1,001 

GA 10  

(0,625) 

8 (0,667) GA <> GG 1,200  

(0,130-11,052) 

0,872 

AA 0  

(0,000) 

0 (0,000) GA+AA <> 

GG ДМ 

1,200  

(0,130-11,052) 

0,872 

Алель G 22 

(0,688) 

16 (0,667) AA<> 

GG+GA РМ 

1,400  

(0,020-97,428) 

1,000 
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Продовження табл. 5.1 

1 2 3 4 5 6 7 

 Алель A 10  

(0,312) 

8(0,333) — — — 

РХВ p-

значення 

0, 199 0, 148 — — — 

rs1800795 

IL6 -
174G>C 

GG 4  

(0,250) 

6 (0,500) C<> G 0,429  

(0,093-1,980 

0,274 

GC 4  

(0,250) 

2 (0,167) GC <> GG 0,333  

(0,017-6,654) 

0,465 

CC 8  

(0,500) 

4 (0,333) GC+CC <> GG 

ДМ 

0,333  

(0,035-3,205) 

0,334 

Алель G 12 

(0,375) 

14 (0,583) CC<> GG+GC 

РМ 

0,333  

(0,028-3,926) 

0,377 

Алель C 20  
(0,625) 

10(0,417) — — — 

РХВ 

p-значення 

0,187 0,108 — — — 

rs590368 
TNFRSF1B 

−3609C>T  

CC 10  
(0,625) 

4 (0,333) T  <> C 8,667  
(1,526-49,220) 

0,019 

CT 6  

(0,375) 

0 (0,000) СT <> CC 0,314  

(0,011-8,684) 

0,301 

TT 0  
(0,000) 

8 (0,667) CT+ТТ <> СC 
ДМ 

3,333  
(0,362-30,701) 

0,280 

Алель C 26  

(0,813) 

8 (0,333) ТТ <> CС+СТ 

РМ 

19,800  

(0,744-

527,260) 

0,022 

Алель T 6  

(0,187) 

16 (0,667) — — — 

РХВ 

p-значення 

0,514 0,014 — — — 

rs3024491 

IL10 

-1082G>A 

GG 6  

(0,375) 

6 (0,500) A<> G 0,918  

(0,202-4,175) 

0,912 

GA 6  

(0,375) 

2 (0,167) GA <> GG 0,333 

 (0,021-5,329) 

0,430 

AA 4  

(0,250) 

4 (0,333) GA+AA <> GG 

ДМ 

0,600  

(0,070-5,136) 

0,640 

Алель G 18  

(0,562) 

14 (0,583) AA<> GG+GA 

РМ 

1,000  

(0,080-12,557) 

1.000 

Алель A 14  

(0,438) 

10 (0,417) — — — 

РХВ 

p-значення 

0,501 0,108 — — — 

rs1800012 

COL1A1 

IVS1 
2046G>T 

GG 10  

(0,625) 

2 (0,167) T<> G 3,080  

(0,647-14,662) 

0,152 

GT 2  

(0,125) 

6 (0,500) GT <> GG 15,000  

(0,663-
339,549) 

0,065 

TT 4  

(0,250) 

4 (0,333) GT+TT <> GG 

ДМ 

8,333  

(0,631-
110,022) 

0,086 

Алель G 22  

(0,688) 

10 (0,417) TT<> GG+GT 

РМ 

5,000 ( 

0,273-91,518) 

0,260 
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Продовження табл. 5.1 

1 2 3 4 5 6 7 

 Алель T 10 

(0,312) 

14 (0,583) — — — 

РХВ 

p-значення 

0,045 0,944 — — — 

rs1799750 

MMP1  
-1607 ins G 

1G1G 10  

(0,625) 

2 (0,167) 2G  <> 1G 9,000  

(1,598-50,691) 

0,009 

1G2G 4  

(0,250) 

2 (0,167) 1G2G <> 1G1G 2,500  

(0,100-62,605) 

0,570 

2G2G 2 

 (0,125) 

8 (0,666) 1G2G+2G2G <> 

1G1G ДМ 

8,333  

(0,631-
110,022) 

0,086 

Алель 1G 24  

(0,750) 

6 (0,250) 2G2G<> 

1G1G+1G2G РМ 

20.000  

(0,930-
429,904) 

0,036 

Алель 2G 8  

(0,250) 

18 (0,750) — — — 

РХВ 
p-значення 

0,346 0,174 — — — 

rs1800471 

TGFB1  

915 G>C 
(Arg25Pro) 

GG 8  

(0,500) 

0 (0,000) C<> G 1,286  

(0,286-5,774) 

0,743 

GC 2  
(0,125) 

12 (0,100) GC <> GG 39,000  
(1,277-

1190,838) 

0,006 

CC 6  

(0,375) 

0 (0,000) GC+CC <> GG 

ДМ 

13,000  

(0,552-
306,206) 

0,040 

Алель G 18 

 (0,563) 

12 (0,500) CC<> GG+GC 

РМ 

1,286  

(0,020-82,491) 

1,000 

Алель C 14  
(0,437) 

12 (0,500) — — — 

РХВ 

p-значення 

0,035 0,014 — — — 

ДІ – довірчий інтервал; ДМ – домінантна модель;  РМ – рецесивна модель 

 

Нами були виявлені відмінності між групами щодо розподілу генотипів та 

алелей трьох поліморфізмів: rs590368 TNFRSF1B −3609C>T, rs1799750 MMP1-

1607 ins G і rs1800471 TGFB1 915 G>C (Arg25Pro). Т-алель гена TNFRSF1B 

асоціювався з ГГ: ВШ 8,667 (95% ДІ 1,526-49,220), достовірність значення χ2 p 

= 0,019. Частота Т-алеля в групах ГГ і ХКГ склала 67% и 19%, відповідно, частота 

гомозигот ТТ – 67% в групі ГГ проти 0% в групі ХКГ. Генотип ТТ асоціювався 

з ризиком ГГ: достовірність значення χ2 p = 0,022, що відповідає рецесивній 

моделі (ТТ <> CС+СТ) асоціації поліморфізму rs590368 TNFRSF1B −3609C>T з 

даним захворюванням. TNFRSF1B кодує мембраний білок TNFR2, що 

відноситься до надродини рецепторів фактору некрозу пухлини TNFα поряд з 
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TNFR1. Якщо зв’язування TNFα з TNFR1 індукує клітинний апоптоз, активація 

TNFR2 навпаки асоціюється з проліферацією і виживанням клітин [247, 294]. 

Експресія TNFR2 пов'язана із проліферацією різних пухлин [321]. У різних 

популяціях частота генотипу ТТ становить 35-168%. Таким чином група ГГ у 

нашому дослідженні продемонструвала суттєву перевагу даного генотипу 

порівняно з ХКГ та середньою частотою поширення у популяціях. Відомо, що 

генотип СС цього поліморфізму асоціюється з меншим числом клітин CD14+, 

що кодують TNFR2, порівняно з генотипом СТ [302]. На основі цих даних ми 

можемо припустити, що генотип ТТ пов'язаний зі збільшенням активності 

TNFR2 та зниженням апоптозу, що є однією з передумов розростання фіброзної 

тканини при гіпертрофічному гінгівіті [211]. Таким чином, поліморфізм 

TNFRSF1B −3609C>T може бути кандидатом у генетичні детермінанти 

гіпертрофічного гінгівіту, особливо його фіброзної форми. 

MMP1, або внутрішньотканинна колагеназа, є представником сімейства 

матриксних металопротеаз – позаклітинних цинк-залежних ендопептидаз, які 

відіграють важливу роль у ремоделюванні та руйнуванні всіх типів білків 

позаклітинного матриксу [216]. ММР разом з тканинним інгібітором 

металопротеїназ TIMP-1 відіграють важливу роль у фізіологічному 

ремоделюванні пародонту [330] та відповіді на механічну дію під час 

ортодонтичного лікування [246]. Було показано, що інгібування ММР 

синтетичними інгібіторами знижує ортодонтичне переміщення зубів [323]. 

Rs1799750 - відносно поширений інсерційний поліморизм у положенні -1607 

промотор гена MMP1. Вважається, що інсерційний генотип (2G/2G) призводить 

до більш високої транскрипційної активності цього гена, що сприяє більш 

інтенсивному розпаду колагену. У дослідженні інсерція G, тобто алель 2G 

асоціювався з РР: ВШ 9,000 (95% ДІ 1,598-50,691), достовірність значення χ2 p = 

0,009. Частота 2G-алелю в групах ГГ та ХКГ склала 75% та 25%, відповідно; 

частота гомозигот 2G2G – 67% групи ГГ проти 13% групи ХКГ. Асоціація цього 

поліморфізму з ГГ відповідала рецесивній моделі спадкування (2G2G <> 
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1G1G+1G2G): достовірність значення χ2 p = 0,036. Таким чином, поліморфізм 

rs1799750 MMP1 -1607 ins G може бути фактором схильності до ГГ. 

TGF-β1 – це поліфункціональний цитокін, залучений у тому числі в 

епітеліально-мезенхімальний перехід, при якому епітеліальні клітини набувають 

фенотипічних властивостей мезенхімальних клітин, що призводить до фіброзу 

різноманітних органів [279]. Поліморфізм rs1800471 TGFB1 915 G>C (Arg25Pro) 

у 25-му кодоні пов'язаний із заміною аргініну на пролін. У нашому дослідженні 

група ГГ складалася за генотипом лише з гетерозигот GC, тоді як у групі ХКГ 

частота гетерозигот склала 13%. Таким чином, генотип GC асоціювався з ГГ: 

ЗВШ 39,000 (95% ДІ 1,277-1190,838), що відповідало домінантній моделі 

асоціації (GC+CC <> GG) (табл. 5.1). Слід зазначити, що у роботі [250] генотип 

GC частіше зустрічався у випадку раку шлунку проти контролю. У той же час 

дані про зв'язок конкретного алелю з рівнем TGF-β1 у сироватці дуже 

суперечливі [203, 250, 260], що потребує подальших досліджень. 

У нашому дослідженні групи ХКГ та ГГ не відрізнялися достовірно щодо 

розподілу частот генотипів та алелей поліморфізмів rs1800629 TNF-alpha -

308G>A, rs1800795 IL6 -174G>C, rs3024491 IL10 – 01. Ген TNF-alpha кодує 

однойменний прозапальний цитокін; мінорний А-Алель гена поліморфізму 

rs1800629 -308G>A пов'язують з підвищеною генною експресією, що, у свою 

чергу, асоціюють з різноманітними патологіями, включаючи пародонтит [229, 

293]. G-Алель поліморфізму rs1800795 IL6 -174G>C асоціюється з підвищеною 

експресією прозапального цитокіну інтерлейкін 6 [205]. Цей поліморфізм також 

асоціюють з ризиком захворювань пародонту, включаючи гінгівіт [212, 277, 

296]. У нашому дослідженні, однак, не вдалося диференціювати різні форми 

гінгівіту, ґрунтуючись на генотипі поліморфізму rs1800795. Поліморфізм 

rs3024491-1082G>A в гені протизапального цитокіну IL10 також не 

асоціювався з гінгівітом у дослідженні Scapoli та співавторів [305]. COL1A1 

кодує α1-ланцюг колагену I типу, який є складовим компонентом сполучної 

тканини. Т-Алель поліморфізму rs1800012 COL1A1 IVS1 2046G>T асоціюють 

зі зниженням мінеральної щільності кісток та остеопорозом [271]. 
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Таким чином, молекулярно-генетичні дослідження показали, що у 

пацієнтів з набряклою формою ГГ в генах Col1A1 та MMP1, що відповідають за 

колагеноутворення, Il-6 та TNFRα у 100 % випадків були відмічені мутації. 

Гетерозиготи були відмічені в 100 % випадків у генах TGFB1 та TNF. У пацієнтів 

з фіброзною формою ГГ, мали місце гетерозиготи і мутації в генах Col2A1, 

MMP1 та IL-10 (75 %), 50 % гетерозиготи в генах TGFB1, TNF і IL-6 (50 %) та 

мутації в генах IL-6 та TNFRα (25 %). У дітей, хворих на ХКГ з різними 

ступенями тяжкості спостерігається збільшення кількості гетерозигот і мутацій 

в залежності від ступеня ураження пародонта. Наприклад, у підлітків з І-ІІ ст. 

ХГКГ в генах MMP1, TGFB1, TNF, IL-6, IL-10 та TNFRα відмічені гетерозиготи 

від 20 % до 40 %, а в генах MMP1, TGFB1 і IL-6 поєднання мутацій і гетерозигот 

спостерігалося від 40 % до 60 %. У пацієнтів з ХГКГ ІІ-ІІІ ст. тяжкості мало місце 

100 % поєднання гетерозигот і мутацій в генах Col1A1 і IL-10, в 50 % випадків 

відмічались гетерозиготи в генах TNFRα та MMP1, а в 100 % випадків – в гені 

TNF (табл. 7.1, 7.2). 

Таблиця 7.1 

Генетичні порушення в генах Col2A1, MMP1, TGFB1 і TNF у дітей з 

гіпертрофічним гінгівітом та хронічним генералізованим пародонтитом  

 Col2A1 MMP1 TGFB1 TNF 

Гінгівіт н г м н г м н г м н г м 

ХКГ 1-2 

ст. тяжк. 

80%  20% 60 % 20% 20% 40% 20% 40% 60% 40%  

ХКГ 2-3 

ст. тяжк. 

- 50% 50% 50% 50%  50% - 50% - 100% - 

N 100%   100%   100%    100%  

ГГ 

(фіброзна 

форма) 1-

2 ст. 

тяжк.  

25 % 50% 25% 25% 25% 50% 50% 50%   50%  

ГГ 

(набрякла 

форма) 1 

ст. тяжк. 

  100%   100%  100%   100%  
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Таблиця 7.2 

Генетичні порушення в генах IL-6, IL-10 і TNFRα у дітей з гіпертрофічним 

гінгівітом та хронічним генералізованим пародонтитом  

 IL-6 IL-10 TNFRα 

Гінгівіт н г м н г м н г м 

ХКГ 1-2 ст. 

тяжк. 

40% 20% 40% 60% 40%  60% 40%  

ХКГ 2-3 ст. 

тяжк. 

100% - -  50% 50% 50% 50%  

N  100%    100% 100%   

ГГ (фіброзна 

форма) 1-2 ст. 

тяжк.  

50% 25% 25% 25% 25% 50% 50%  50% 

ГГ (набрякла 

форма) 1 ст. 

тяжк. 

  100% 100%     100% 

 

Висновки до розділу 5:  

− ідентифікація і верифікація генетичних маркерів захворювань 

пародонту і впровадження біомаркерів в клінічну практику має сприяти 

поліпшенню діагностики захворювань пародонту, моніторингу їх прогресії і 

відповіді на лікування, а також становленню персоналізованої медицини в 

області пародонтології; 

− групи пацієнтів з ГГ та ХКГ достовірно відрізнялися щодо 

розподілу генотипів поліморфізмів у генах, пов'язаних із уповільненням 

апоптозу (TNFRSF1B), ремоделюванням білків позаклітинного матриксу 

(MMP1) та розвитком фіброзу (TGFB1). Т-алель і генотип ТТ поліморфізму 

rs590368 TNFRSF1B −3609C>T, інсерція G і генотип 2G2G поліморфізму 

rs1799750 MMP1 -1607 ins G, а також генотип GC поліморфізму rs1800471 

можуть бути факторами розвитку ГГ. Нами не було виявлено будь-якої різниці 

між групами за поліморфізмами rs1800629 TNF-alpha -308G>A,  rs1800795 IL6 

-174G>C,  rs3024491 IL10 -1082G>A и rs1800012 COL1A1 IVS1 2046G>T; 
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− отримані результати, на наш погляд, необхідно враховувати при 

розробці лікувально-профілактичних заходів супроводження стоматологічного 

лікування дітей з гіпертрофічним гінгівітом.  

 

 

Матеріали розділу опубліковані в працях [1, 5], наведеній у додатку А. 
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РОЗДІЛ 6 ПРОФІЛАКТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ГІПЕРТРОФІЧНОГО 

ГІНГІВІТУ У ДІТЕЙ 

 

При набряклій формі гіпертрофічного гінгівіту патоморфологічні зміни 

виражаються набряком сполучнотканинних елементів ясенних сосочків, 

розширенням судин, набряклістю колагенових волокон, лімфоцитарною 

інфільтрацією. Відмічається виражена вакуольна дистрофія цитоплазми 

шиповидних клітин епітелію з порушенням ороговіння, нерівномірним 

розподілом глікогену. В стромі ясен виникають ознаки набряку, кровоносні 

судини повнокровні, спостерігається розширення венозної ланки 

мікроциркуляторного русла [19, 24, 25, 52, 76, 77, 85, 98]. 

 

 

6.1 Зміни клінічних показників у підлітків із гіпертрофічним 

гінгівітом в процесі стоматологічного лікування  

 

Стоматологічний статус є важливою характеристикою загального здоров'я 

дитини. Він відображає стан твердих тканин зубів та пародонту, що є основними 

складовими для оцінки орального здоров'я. Особливо актуальним це стає в 

контексті гіпертрофічного гінгівіту, який є поширеним захворюванням серед 

дітей та підлітків. 

Гіпертрофічний гінгівіт впливає на загальний стан порожнини рота, може 

викликати дискомфорт та біль під час їжі або гігієнічних процедур, а в деяких 

випадках сприяє розвитку більш серйозних стоматологічних проблем. 

З огляду на це, профілактика та лікування гіпертрофічного гінгівіту 

вимагає детального вивчення стоматологічного статусу дитини.  

В таблицях 6.1-6.2 наведені дані стану твердих тканин зубів, пародонту та 

гігієнічного стану у дітей 13-16 років з гіпертрофічним гінгівітом на початку 

лікування. 
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Таблиця 6.1 

Стан твердих тканин зубів у дітей з гіпертрофічним гінгівітом  

у вихідному стані, M±m 

Показник 

Група 

КПВз КПВп КПВв 

К П В Ускладн. 

Основна  

група 

n=32 

4,91±0,5 

р>0,05 

5,5±0,5 

р>0,05 

1,94±0,2 

р>0,05 

3,37±0,4 

р>0,1 

0,22±0,03 

р>0,05 

0,18±0,03 

р>0,05 

Група  

порівняння 

n=29 
5,52±0,5 6,1±0,5 2,31±0,2 3,52±0,4 0,28±0,03 0,13±0,02 

П р и м і т к а .  р – показник вірогідності відмінностей основної групи від групи порівняння. 

 

Можна зробити висновки, що інтенсивність ураження твердих тканин 

зубів у дітей основної групи становить 4,91±0,5 (КПВз) та 5,5±0,5 (КПВп), а в 

групі порівняння - 5,52±0,5 (КПВз) та 6,1±0,5 (КПВп). Ці показники мали більш 

високі значення у групі порівняння, але різниця між групами не є статистично 

значущою (p>0,05). В структурі індексу КПВп, частка карієсу, пломб, видалених 

зубів та ускладнень в обох групах не мала вірогідних відмінностей (табл. 6.1). 

Таблиця 6.2 

Стан пародонта та гігієни порожнини рота у дітей у вихідному стані, M±m 

Показник 

Група 
РМА,% 

Індекс 

кровот. 
Проба Ш-П 

Зубн. 

камінь 

Індекс 

S-Loe 

Індекс 

Stallard 

Основна  

група 

n=32 
35,65 

0,38±0,04 

р>0,1 

1,63±0,15 

р>0,1 

0,3±0,04 

р<0,001 

1,71±0,2 

р>0,1 

1,71±0,2 

р>0,1 

Група 

порівняння 

n=29 
36,52 0,39±0,04 1,51±0,15 0,17±0,02 1,76±0,2 1,78±0,2 

П р и м і т к а .  р – показник вірогідності відмінностей основної групи від групи порівняння. 

 

Аналіз таблиці 6.2 свідчить про схожий стан пародонту та гігієни 

порожнини рота у дітей обох груп. Індекс РМА % та індекс кровоточивості 

мають майже однакові значення в обох групах. Однак, необхідно відмітити, що 
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зубний камінь у дітей основної групи виявився значно вищим, що свідчить про 

погіршення гігієни порожнини рота (p<0,001) (табл. 6.2). 

Загалом, дані таблиці свідчать про невірогідні відмінності стану пародонту 

та гігієни у дітей з гіпертрофічним гінгівітом на початку лікування. Однак 

зустрічається значна кількість зубного каменю в основній групі, що вимагає 

додаткової уваги до гігієни порожнини рота цих дітей (табл. 6.2). 

У таблиці 6.3 наведено дані, щодо динаміки приросту карієсу зубів за 

індексом КПВз у дітей з гіпертрофічним гінгівітом в процесі лікування. 

Таблиця 6.3 

Динаміка приросту карієсу зубів за індексом КПВз у дітей з 

гіпертрофічним гінгівітом в процесі лікування, M±m  

Терміни 

 

Група 

Вихідний 

стан 

Через 6 

міс. 
Приріст 

Через 1 

рік 
Приріст 

Через 2 

роки 
Приріст 

Приріст 

за 2 роки 

Основна 

група 

n=32 

4,91 

±0,5 

р>0,05 

5,09 

±0,5 

р>0,05 

0,18 

5,24 

±0,5 

р>0,05 

0,15 

5,34 

±0,5 

р>0,05 

0,1 0,43 

Група 

порівняння 

n=29 

5,52 

±0,5 

5,76 

±0,5 
0,24 

6,01 

±0,5 
0,25 

6,23 

±0,5 
0,22 0,71 

П р и м і т к а .  р – показник вірогідності відмінностей основної групи від групи порівняння в 

процесі лікування. 

 

В основній групі дітей, що отримувала комплексну профілактику, приріст 

карієсу зубів за індексом КПВз за 2 роки спостережень був в 1,65 рази меншим, 

ніж в групі порівняння (табл. 6.3). 

Вихідний стан в основній групі (n=32) складав 4,91±0,5, і через 2 роки цей 

показник становив 5,34±0,5, що свідчить про приріст на 0,43 пункти. В той же 

час, у групі порівняння (n=29) вихідний стан складав 5,52±0,5, а через 2 роки - 

6,23±0,5, що свідчить про приріст на 0,71 пункти (табл. 6.3). 

Важливо зауважити, що різниця між групами в процесі лікування була 

статистично значущою (р>0,05). Це підтверджує ефективність комплексної 

профілактики, яка використовувалася в основній групі (табл. 6.3). 
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При цьому карієспрофілактична ефективність (КПЕ) склала: 

КПЕ = 100 - 
0,43 · 100 

= 39,44 % 
0,71 

Це свідчить про зниження інтенсивності розвитку карієсу зубів у дітей з 

гіпертрофічним гінгівітом, що отримували комплексну профілактику (табл. 6.3). 

Отже, дані таблиці підкреслюють важливість використання комплексної 

профілактики для зниження інтенсивності розвитку карієсу у дітей з 

гіпертрофічним гінгівітом (табл. 6.3). 

У таблиці 6.4 представлено результати дослідження динаміки змін індексу 

Parma, % у дітей з гіпертрофічним гінгівітом в процесі лікування 

Таблиця 6.4 

Динаміка змін індексу Parma, % у дітей з гіпертрофічним гінгівітом в 

процесі лікування  

Терміни 

 

Група 

Вихідний 

стан 

Через 6 

місяців 

Через 1 рік Через 2 

роки 

Основна група 

n=32 
35,65 28,19 29,99 30,39 

Група порівняння 

n=29 
36,52 37,60 37,67 38,17 

 

З таблиці видно, що за 1 рік спостережень індекс Parma % в основній групі 

(n=32) зменшився в 1,19 рази: від вихідного стану 35,65 до 29,99. Це свідчить про 

покращення стану пародонту у дітей, які отримували ЛПК. Через 2 роки після 

початку проведення профілактичних заходів рівень PMA % майже не змінився 

(табл. 6.4). 

Напроти, в групі порівняння (n=29), що отримувала лише базову терапію, 

індекс Parma % протягом року дещо збільшився: з вихідного стану 36,52 до 

37,67. Рівень цього показнику продовжив збільшуватися навіть через 2 роки від 

початку дослідження (табл. 6.4). 
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В цілому, дані таблиці підкреслюють ефективність використання 

запропонованого комплексу в лікуванні гіпертрофічного гінгівіту у дітей. Без 

подібної профілактики може відбутися подальше погіршення стану пародонту 

(табл. 6.4). 

У таблиці 6.5 наведено результати змін індексу кровоточивості у дітей з 

гіпертрофічним гінгівітом в процесі лікування. Дані наведено для двох груп: 

основної, яка отримувала комплексне лікування, та групи порівняння, що 

отримувала лише базову терапію. 

Таблиця 6.5 

Динаміка змін індексу кровоточивості у дітей з гіпертрофічним гінгівітом 

в процесі лікування, M±m  

Терміни 

 

Група 

Вихідний 

стан 

Через 6 

місяців 

Через 1 рік Через 2 

роки 

Основна група 

n=32 

0,38 

±0,04 

р>0,05 

0,30 

±0,04 

р<0,05 

0,27 

±0,03 

р<0,001 

0,29 

±0,03 

р<0,001 

Група порівняння 

n=29 

0,39 

±0,04 

0,43 

±0,04 

0,65 

±0,05 

0,7 

±0,06 

П р и м і т к а .  р – показник вірогідності відмінностей основної групи від групи порівняння в 

процесі лікування. 

 

В основній групі (n=32), через 1 рік індекс кровоточивості зменшився в 1,4 

рази відносно вихідного стану (з 0,38 до 0,27). Це свідчить про значне зниження 

кровоточивості ясен у дітей з гіпертрофічним гінгівітом, які отримували 

комплексне лікування. Зниження індексу кровоточивості залишалося вираженим 

навіть через 2 роки (0,29), що підтверджує довготривалу ефективність такого 

підходу до лікування (табл. 6.5). 

У групі порівняння (n=29), що отримувала лише базову терапію, індекс 

кровоточивості за рік збільшився в 1,67 рази (з 0,39 до 0,65) та досягав значення 
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0,7 через 2 роки від початку дослідження. Це свідчить про погіршення стану 

пародонту без комплексного лікування (табл. 6.5). 

Таблиця 6.6 демонструє динаміку змін індексу Шиллера-Писарєва у дітей 

з гіпертрофічним гінгівітом в процесі лікування. 

Таблиця 6.6 

Динаміка змін індексу Шиллера-Писарєва у дітей з гіпертрофічним 

гінгівітом в процесі лікування, M±m  

Терміни 

 

Група 

Вихідний 

стан 

Через 6 

місяців 

Через 1 рік Через 2 

роки 

Основна група 

n=32 

1,63 

±0,2 

р>0,05 

0,87 

±0,1 

р<0,05 

0,89 

± 0,1 

р<0,01 

0,8 

±0,1 

р<0,005 

Група порівняння 

n=29 

1,51 

±0,17 

1,25 

±0,11 

1,43 

±0,12 

1,48 

±0,12 

П р и м і т к а .  р – показник вірогідності відмінностей основної групи від групи порівняння в 

процесі лікування. 

 

Індекс Шиллера-Писарєва в основній групі, яка отримувала ЛПК, через рік 

спостережень зменшився в 1,83 рази, а в групі порівняння, яка отримувала тільки 

базову терапію, він зменшився лише в 1,06 рази. Через 2 роки спостережень 

досліджуваний індекс в основній групі був в 2,04 рази меншим відносно 

вихідного стану. В групі порівняння він за цей час достовірно не змінився (табл. 

6.6). 

У таблиці 6.7 наведено дані змін індексу Silness-Loe у дітей з 

гіпертрофічним гінгівітом в процесі лікування. 

Гігієнічний стан тканин порожнини рота дітей з гіпертрофічним гінгівітом 

також покращився під дією ЛПК. В основній групі (n=32), індекс Silness-Loe 

показав незначне зростання через 6 місяців (до 1,99). Проте через 1 та 2 роки 

було відмічено зниження індексу до 1,81 і 1,79 відповідно. Це свідчить про 

поліпшення стану гігієни порожнини рота у дітей, які отримували комплексне 

лікування (табл. 6.7). 
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Таблиця 6.7 

Динаміка змін індексу Silness-Loe у дітей з гіпертрофічним гінгівітом в 

процесі лікування, M±m  

Терміни 

 

Група 

Вихідний 

стан 

Через 6 

місяців 

Через 1 рік Через 2 

роки 

Основна група 

n=32 

1,71 

±0,2 

р>0,05 

1,99 

±0,2 

р>0,05 

1,81 

±0,2 

р<0,05 

1,79 

±0,2 

р<0,05 

Група порівняння 

n=29 

1,76 

±0,2 

2,14 

±0,2 

2,50 

±0,2 

2,58 

±0,3 

П р и м і т к а .  р – показник вірогідності відмінностей основної групи від групи порівняння в 

процесі лікування. 

 

У групі порівняння (n=29), що отримувала лише базову терапію, індекс 

Silness-Loe за рік зріс з 1,76 до 2,50, і продовжив зростати до 2,58 через 2 роки. 

Це свідчить про погіршення стану гігієни порожнини рота без комплексного 

лікування (табл. 6.7). 

Таблиця 6.8 відображає динаміку змін індексу Stallard у дітей з 

гіпертрофічним гінгівітом в процесі лікування. 

В основній групі дітей (n = 32), які отримували комплексне лікування, 

індекс Stallard показав позитивну динаміку зменшення від початкового стану до 

2-річного терміну спостереження. Значення індексу зменшилося з 1,71 до 1,40, 

підтверджуючи ефективність впровадженого лікувально-профілактичного 

комплексу. Значущість цих змін була підтверджена на рівнях р<0,05 і р<0,001 

відповідно (табл. 6.8). 
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Таблиця 6.8 

Динаміка змін індексу Stallard у дітей з гіпертрофічним гінгівітом в 

процесі лікування  

Терміни 

 

Група 

Вихідний 

стан 

Через 6 

місяців 

Через 1 рік Через 2 

роки 

Основна група 

n=32 

1,71 

± 0,2 

р>0,05 

1,45 

± 0,2 

р<0,05 

1,35 

±0,2 

р<0,001 

1,40 

±0,2 

р<0,05 

Група порівняння 

n=29 

1,78 

±0,2 

2,30 

±0,2 

2,60 

±0,3 

2,80 

±0,3 

П р и м і т к а .  р – показник вірогідності відмінностей основної групи від групи порівняння в 

процесі лікування. 

 

У групі порівняння (n = 29), де діти отримували лише базову терапію, 

спостерігалися протилежні тенденції. Індекс Stallard зріс з 1,78 до 2,80 за 2 роки 

спостереження, що свідчить про погіршення стану гінгівіту без додаткових 

профілактичних заходів (табл. 6.8). 

Дані, наведені у таблицях 6.7 та 6.8, підкреслюють важливість 

комплексного лікування для підтримки належного стану гігієни порожнини рота 

у дітей з гіпертрофічним гінгівітом. 

Таким чином, запропонований лікувально-профілактичний комплекс для 

дітей основної групи з гіпертрофічним гінгівітом дозволив суттєво поліпшити 

стоматологічний стан твердих тканин зубів, пародонту та стан гігієни 

порожнини рота в порівнянні з аналогічною групою дітей, які отримували тільки 

базову терапію та професійну гігієну порожнини рота [112]. 

 

Виписка з історії хвороби 

Пацієнтка М. 2005 р. народження. 

Місце проживання – с. Стрілки (Львівська обл.). 

Скарги: підвищена чутливість зубів, почервоніння та кровоточивість ясен, 

біль при жуванні їжі, неприємний запах з рота. 
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Клінічний огляд: на рисунку 6.1 наведений знімок пацієнтки М. у 

вихідному стані. 

  

Рисунок 6.1 – Пацієнтка М. з гіпертрофічним гінгівітом на початку лікування 

 

Діагноз: гіпертрофічний гінгівіт. 

Можливі ускладнення при відсутності лікування: поява пародонтиту, 

втрата зубів. 

Лікування: за допомогою розробленого лікувально-профілактичного 

комплексу, що включав препарати «Мікроциркулін з лецитином» та «Фітор», 

гелі «Виноградний» та «Дубовий», а також фізіотерапевтичні процедури. 

Щоденник: 

19.04.2020 – 29.04.2020 – електрофорез лідази 

19.04.2020 – 29.04.2020 – магнітолазеротерапія (апарат РИКТА-04/4); 

19.04.2020 – 09.05.2020 – препарат «Мікроциркулін з лецитином»; 

19.04.2020 – 26.04.2020 – гель «Виноградний»; 

10.05.2020 – 30.05.2020 – препарат «Фітор»; 

10.05.2020 – 19.05.2020 – гель «Дубовий»; 

01.10.2020 – 10.10.2020 – електрофорез Vitc 

01.10.2020 – 10.10.2020 – дарсонвалізація (апарат «Тиха іскра») 

01.10.2020 – 20.10.2020 – препарат «Мікроциркулін з лецитином»; 

01.10.2020 – 20.10.2020 – гель «Виноградний»; 
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21.10.2020 – 10.11.2020 – препарат «Фітор»; 

21.10.2020 – 30.10.2020 – гель «Дубовий». 

Проводився регулярний огляд з метою оцінки стоматологічного статусу, 

біохімічних показників ротової рідини (через 6 місяців, 1 рік та 2 роки після 

початку лікування) та біофізичних показників клітин букального епітелію, 

функціонального стану мікрокапілярного русла пародонту і бар'єрного захисту 

слизової порожнини рота (через 6 місяців та 1 рік після початку лікування). 

На рисунку 6.2 представлений знімок пацієнтки через 2 роки після 

лікування. 

 

Рисунок 6.2 – Пацієнтка М. через 2 роки після лікування гіпертрофічного 

гінгівіту 

 

 

6.2 Біохімічні показники ротової рідини дітей з гіпертрофічним 

гінгівітом в процесі лікування 

 

Найважливішим фактором неспецифічного антимікробного захисту в 

порожнині рота є лізоцим, що являє собою фермент, який руйнує бактерії і 

віруси, а також активує фагоцитируючі лейкоцити і імуноглобуліни [73, 102]. 

Відомо, що активність цього антимікробного ферменту в ротовій рідині корелює 

з рівнем неспецифічних і специфічних антимікробних факторів. Наслідком 
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зниження активності лізоциму в ротовій порожнині є посилене зростання і 

розмноження умовно-патогенної і патогенної мікрофлори. Результати 

дослідження активності лізоциму в ротовій рідині дітей 13-16 років з набряклою 

формою ГГ наведені в таблицях 6.9.  

Таблиця 6.9  

Активність лізоциму у ротовій рідині дітей з набряклою формою 

гіпертрофічного гінгівіту в процесі лікування, од/мл 

Групи 

Терміни 

Група порівняння  Основна група 

Норма 0,114 ± 0,010 

Початковий 0,039 ± 0,005 

p < 0,001 

0,047 ± 0,004 

p < 0,001 

Через 6 місяців 0,071 ± 0,009 

p < 0,01 

p1 > 0,05 

0,082 ± 0,009 

p < 0,01 

p1 < 0,01 

Через 1 рік 0,042 ± 0,006 

p < 0,001 

p1 > 0,05 

0,132 ± 0,015 

p > 0,05 

p1 < 0,001 

Через 2 роки 0,051 ± 0,007 

p < 0,001 

p1 > 0,05 

0,106 ± 0,008 

p > 0,05 

p1 < 0,001 

Примітка.  p  - достовірність відмінностей від показника норми 

p1 - достовірність відмінностей від початкового рівня  

 

Початкове дослідження виявило зниження в 2,43 рази активності лізоциму 

в ротовій рідині досліджених дітей основної групи в порівнянні з нормою, що 

свідчить про недостатній рівень неспецифічного антимікробного захисту в їх 

порожнині рота. Через півроку після проведення комплексної терапії в основній 

групі дітей активність лізоциму зросла майже в 1,74 рази, а через 1 рік (після 2-

го курсу терапії) – в 2,8 рази (табл. 6.9). 

Також мало місце достовірне підвищення активності каталази в ротовій 

рідині дітей з набряклою формою ГГ основної групи через 6 місяців, які 

отримували ЛПК. Високий рівень цього показника антиоксидантної системи 

було відзначено і через 12 місяців. На останньому етапі дослідження, через 24 
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місяці, активність каталази в ротовій рідині дітей основної групи була в 1,82 рази 

вище значень в початковому стані та в 1,67 рази вище відповідного рівня в групі 

порівняння (табл. 6.10). 

Таблиця 6.10 

Активність каталази у ротовій рідині дітей з набряклою формою 

гіпертрофічного гінгівіту в процесі лікування, мкат/л 

Групи 

Терміни  

Група порівняння  

n = 15 

Основна група 

n = 15 

Норма 0,24 ± 0,02 

Початковий 0,09 ± 0,01 

p < 0,001 

0,11 ± 0,01 

p < 0,001 

Через 6 місяців 0,13 ± 0,02 

p < 0,001 

p1 > 0,05 

0,19 ± 0,02 

p > 0,05 

p1 < 0,05 

Через 1 рік 0,07 ± 0,01 

p < 0,001 

p1 > 0,05 

0,26 ± 0,03 

p > 0,05 

p1 < 0,001 

Через 2 роки 0,12 ± 0,02 

p < 0,001 

p1 > 0,05 

0,20 ± 0,02 

p > 0,05 

p1 < 0,05 

Примітка.  p  - достовірність відмінностей від показника норми 

p1 - достовірність відмінностей від початкового рівня  

 

Патологічні процеси зазвичай супроводжуються зростанням рівня 

ендогенних перекисів ліпідів, які виступають в якості ушкоджуючого фактора і 

порушують структурну і функціональну організацію мембран. В ході процесу 

перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) утворюються діальдегіди типу малонового 

(МДА), які є мутагенами і мають виражену цитотоксичність. За рівнем МДА в 

біологічних об'єктах, зокрема в ротовій рідині, можна судити про ступінь 

перекисного окислення ліпідів в порожнині рота та його зміни в процесі 

лікування [71, 99] (табл. 6.11). 

Вихідний рівень МДА в ротовій рідині дітей з ГГ обох груп був 

підвищений майже в 6 разів в порівнянні з нормою, що свідчить про посилене 

утворення продуктів пероксидації в порожнині рота при цьому. Через 6 місяців 
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в групі порівняння зниження цього показника складало 1,96 рази, в той час, як в 

основній групі, яка отримувала ЛПК – в 3,29. Через 1 рік в основній групі цей 

показник знизився до норми, в той час, як в групі порівняння він перевищував 

норму в 4,33 рази (6.11). 

Таблиця 6.11 

Вміст малонового діальдегіду у ротовій рідині дітей з набряклою формою 

гіпертрофічного гінгівіту в процесі лікування, ммоль/л 

Групи 

Терміни 

Група порівняння  Основна група 

Норма 0,18 ± 0,02 

Початковий 1,04 ± 0,09 

p < 0,001 

1,25 ± 0,13 

p < 0,001 

Через 6 місяців 0,53 ± 0,07 

p < 0,001 

p1 < 0,005 

0,38 ± 0,04 

p < 0,05 

p1 < 0,001 

Через 1 рік 0,78 ± 0,06 

p < 0,001 

p1 < 0,05 

0,16 ± 0,02 

p > 0,05 

p1 < 0,001 

Через 2 роки 0,62 ± 0,05 

p < 0,001 

p1 < 0,05 

0,23 ± 0,02 

p > 0,05 

p1 < 0,001 

Примітка.  p  - достовірність відмінностей від показника норми 

                       p1 - достовірність відмінностей від початкового рівня  

 

Ступінь активності еластази відображає інтенсивність запальних процесів 

в порожнині рота. В основній групі дітей з набряклою формою гіпертрофічного 

гінгівіту, що отримувала лікувально-профілактичний комплекс, даний показник 

зменшився через 6 місяців в 2,55 рази, в той час, як в групі порівняння – в 1,70 

рази. Через 1 рік активність еластази в ротовій рідині дітей основної групи 

знизилась в порівнянні з початковим рівнем в 3,38 рази, в той час, як в групі 

порівняння цей показник наблизився до значень вихідного стану (табл. 6.12). 
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Таблиця 6.12  

Активність еластази у ротовій рідині дітей з набряклою формою 

гіпертрофічного гінгівіту в процесі лікування, мк-кат/л 

Групи 

Терміни 

Група порівняння  Основна група 

Норма 1,03 ± 0,09 

Початковий 2,94 ± 0,27 

p < 0,001 

3,21 ± 0,25 

p < 0,001 

Через 6 місяців 1,73 ± 0,18 

p < 0,001 

p1 < 0,005 

1,26 ± 0,14 

p > 0,05 

p1 < 0,001 

Через 1 рік 2,71 ± 0,31 

p < 0,001 

p1 > 0,05 

0,95 ± 0,08 

p > 0,05 

p1 < 0,001 

Через 2 роки 2,46 ± 0,23 

p < 0,001 

p1 > 0,05 

1,24 ± 0,15 

p > 0,05 

p1 < 0,001 

Примітка.  p  - достовірність відмінностей від показника норми 

p1 - достовірність відмінностей від початкового рівня  

 

Про ступінь обсіменіння порожнини рота побічно можна судити за рівнем 

активності ферменту уреаза в ротовій рідині [224]. Цей фермент не виробляється 

соматичними клітинами і пробіотичними бактеріями, а виділяється лише 

умовно-патогенною і патогенною мікрофлорою. Представлені дані в таблиці 6.13 

свідчать про підвищену (в 2,96 рази) активність уреази в ротовій рідині у дітей 

груп порівняння і основної на вихідному етапі дослідження в порівнянні з 

нормою. 

Через 6 місяців комплексної терапії у досліджуваних дітей основної групи 

було встановлено зменшення активності уреази в ротовій рідині в 2,16 рази, а в 

групі порівняння, яка отримувала тільки базову терапію – в 1,68. При цьому 

досліджуваний показник в групі порівняння достовірно перевищував норму в 

1,84 рази, в той час як в основній групі він перевищував норму лише в 1,32 рази. 

 

Таблиця 6.13  
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Активність уреази у ротовій рідині дітей з набряклою формою 

гіпертрофічного гінгівіту в процесі лікування, мк-кат/л 

Групи 

Терміни 

Група порівняння  Основна група 

Норма 0,135 ± 0,014 

Початковий 0,418 ± 0,036 

p < 0,001 

0,384 ± 0,027 

p < 0,001 

Через 6 місяців 0,249 ± 0,021 

p < 0,005 

p1 < 0,05 

0,178 ± 0,016 

p < 0,05 

p1 < 0,005 

Через 1 рік 0,189 ± 0,015 

p < 0,05 

p1 < 0,005 

0,150 ± 0,013 

p > 0,05 

p1 < 0,001 

Через 2 роки 0,263 ± 0,023 

p < 0,001 

p1 < 0,05 

0,161 ± 0,018 

p > 0,05 

p1 < 0,001 

Примітка.  p  - достовірність відмінностей від показника норми 

p1 - достовірність відмінностей від початкового рівня  

 

Дослідження показали, що під впливом регулярного застосування 

лікувально-профілактичного комплексу кожні півроку активність уреази в 

ротовій рідині дітей основної групи через 2 роки була в 1,63 рази нижчою ніж в 

групі порівняння (табл. 6.13). 

Проведені біохімічні дослідження ротової рідини у дітей з набряклою 

формою ГГ в процесі комплексного стоматологічного лікування також свідчать 

про достатньо високу ефективність запропонованої  лікувально-профілактичної 

терапії [51, 110]. 
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6.3 Біофізичні показники клітин букального епітелію, 

функціонального стану мікрокапілярного русла пародонту та бар'єрного 

захисту слизової порожнини рота у дітей з гіпертрофічним гінгівітом 

 

Порівняльний аналіз даних зарядового стану КБЕ з результатами клінічних 

та лабораторних досліджень, проведених у дітей зі стоматологічною патологією 

та без неї, дозволяють використовувати дані про КБЕ для експрес-оцінки рівня 

адаптаційних реакцій в організмі, його стану неспецифічної резистентності [9, 

10, 35, 94, 123]. У разі низького відсотка рухомих ядер і плазмолем КБЕ, 

знижених значеннях їх амплітуд зміщення та відношення цих амплітуд Апл/Ая 

в порівнянні з нормою, можна говорити про клітинні метаболічні процеси та 

реакції в організмі, властивих хронічному стресу, при яких втрати енергії 

клітиною не заповнюються, ентропія клітин зростає, а неспецифічна 

резистентність низька. У разі відхилення від норми в меншу або більшу сторону 

зазначених вище всіх параметрів КБЕ або частини з них з подальшою їх 

нормалізацією, можна говорити про активацію тих чи інших процесів у клітині 

(посилення ядерно-цитоплазматичних відносин, проліферації, поліпшення 

структури та функціонування плазмолем та ін.), покращень адаптаційно-

компенсаторних реакцій на початку на досить високому енергетичному рівні, з 

подальшим переходом їх на низький енергетичний фізіологічний рівень, при 

якому може досить довго підтримуватися висока неспецифічна резистентність. 

Зарядовий стан клітин букального епітелію відображає рівень 

неспецифічної резистентності в організмі. 

В таблиці 6.14 наведено результати оцінки зарядового стану клітин 

букального епітелію дітей 13-16 років Самбірського району Львівської області з 

набряковою формою ГГ основної групи та групи порівняння у процесі 

проведення лікувально-профілактичних заходів. 

Отримані результати свідчать про суттєве зниження у дітей за наявності 

запального процесу в тканинах пародонту відсотка рухомих ядер та плазмолем 

клітин букального епітелію порівняно із середньостатистичною нормою. При 
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цьому зниженими у порівнянні з нормою виявилися і амплітуди зміщення 

плазмолем і ядер, і їх співвідношення, що свідчить про зменшення їхнього заряду 

та погіршення фізіологічного стану клітин та організму (табл. 6.14).  

Таблиця 6.14 

Електрофоретична рухливість ядер та плазмолем клітин букального 

епітелію у дітей з набряклою формою гіпертрофічного гінгівіту в процесі 

проведення лікувально-профілактичних заходів, M ± m 

Терміни 

спостереження 

Показники Група 

порівняння 

n = 22 

Основна 

група 

n = 24 

Середньостати-

стична норма 

показників для 

дітей віком 13-16 

років при 

напруженості 

поля 25 В/см 

Вихідний стан 

 

 

Рухомість ядер, % 25,8 27,5 60 

Амплітуда зміщення 

ядер Ая, мкм 

0,90±0,10 

 

0,88±0,10 

р > 0,05 
1,4-1,8 

Амплітуда зміщення 

плазмолем Апл, мкм 
1,05±0,10 

1,11±0,10 

р > 0,05 
2,0-2,5 

Апл/Ая 1,17 1,26 1,7-2,0 

Через 6 місяців Рухомість ядер, % 32 53 60 

Амплітуда зміщення 

ядер Ая, мкм 
0,84±0,10 

1,12±0,10 

р > 0,05 
1,4-1,8 

Амплітуда зміщення 

плазмолем Апл, мкм 
1,20±0,20 

1,88±0,20 

р < 0,005 
2,0-2,5 

Апл/Ая 1,42 1,67 1,7-2,0 

Через 12 місяців 

 

 

 

Рухомість ядер, % 33 52 60 

Амплітуда зміщення 

ядер Ая, мкм 
0,98±0,10 

1,14±0,10 

р > 0,05 
1,4-1,8 

Амплітуда зміщення 

плазмолем Апл, мкм 

1,27±0,15 

 

1,82±0,20 

р < 0,03 
2,0-2,5 

Апл/Ая 1,30 1,60 1,7-2,0 

П р и м і т к а :  р – показник достовірності відмінностей від групи порівняння.  

 

Через 6 місяців після першого курсу профілактичної терапії у дітей 

основної групи збільшився відсоток рухомих ядер КБЕ майже вдвічі. Крім того, 

збільшилися амплітуди зміщення рухомих плазмолем і ядер та їхнє 

співвідношення, яке наблизилося до середньостатистичної норми. У той же час 
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у групі порівняння, яка отримувала лише базову терапію, суттєвих змін через 6 

та через 12 місяців практично не відбулося (табл. 6.14).  

Нормалізація зарядового стану клітин букального епітелію дітей основної 

групи з ГГ, що отримувала ЛПК і яка спостерігалася в дослідженнях, свідчить 

про поліпшення в цьому випадку стійкості ядерно-цитоплазматичних відносин у 

клітинах, структурно-функціональних зв'язків між різними органелами в них і 

станом біологічних мембран клітин. 

Існуюча для оцінки запальних процесів в тканинах пародонта і слизової 

оболонки порожнини рота проба Шиллера-Писарєва (Ш-П) заснована на реакції 

фарбування ясен за рахунок реакції йодного розчину з глікогеном. За ступенем 

фарбування розрізняють негативну пробу (солом'яно-жовте забарвлення), 

слабопозитивну (світло-коричневе) і позитивну (темно-буре). Недоліком 

вказаного тесту є занижена його інформативність, обумовлена суб'єктивністю. 

При цьому аналіз динаміки зміни запальних процесів при цьому ускладнений 

через відсутність кількісного показника, що особливо важливо при тривалому 

спостереженні, а також проведенні планово-профілактичних заходів. 

Використаний нами метод [144] оцінки ступеня запалення в тканинах 

пародонта у дітей з ГГ, заснований на спектроколориметричній оцінці запалення 

слизової пародонту з використанням розчину проби Ш-П, що дозволяє розділити 

забарвлення слизової пародонта, пов'язаної з реакцією йоду з глікогеном, що дає 

темно-буре забарвлення і зміщує основний максимум коефіцієнта відбиття 

світла в область довжин хвиль 660 нм, і забарвлення ясен з самим йодним 

розчином, пов'язане з високою проникністю епітелію (максимум – 460 нм). Цей 

метод досліджень і діагностики слизової порожнини рота дозволяє досить чітко 

розділити зазначені два механізми її фарбування і отримати кількісні колірні 

характеристики, пов'язані як з підвищеною проникністю сполучної тканини 

пародонту, так і з наявністю в ній глікогену.  

У дітей 13-16 років з ГГ, спрямованих на стоматологічне лікування, 

спостерігалося досить сильне забарвлення слизової ясен розчином Шиллера-

Писарєва (Ш-П) і зниження коефіцієнту відбиття світла в порівнянні з білим 
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еталоном (на 42 %), як в короткохвильовій (460 нм), так і в довгохвильовій (660 

нм) області видимого діапазону довжин хвиль, що свідчило відповідно про 

низьку ефективність функціонування захисно-бар'єрної системи гіалуронова 

кислота - гіалуронідаза і наявність глікогену, що супроводжує запальні процеси 

в тканинах пародонта (табл. 6.15). 

Таблиця 6.15 

Коефіцієнт відбиття світла слизової ясен після фарбування розчином 

Шиллера-Писарєва у дітей 13-16 років з гіпертрофічним гінгівітом в 

процесі комплексного стоматологічного лікування, % 

Групи 

Довжина хвилі 

Основна група  

n=20 

Група порівняння  

n=18 

 Вихідний стан 

460 нм 
60±5 

р>0,05 
59±4 

660 нм 
65±6 

р>0,05 
66±6 

 Через 6 місяців 

460 нм 
72±6 

р<0,05 
56±6 

660 нм 
88±5 

р<0,05 
65±6 

 Через 12 місяців 

460 нм 
77±7 

р<0,05 
57±6 

660 нм 
91±8 

р<0,05 
66±5 

р – показник достовірності відмінностей від групи порівняння. 

Коефіцієнт відбиття світла при відсутності профарбування – 100 % 

 

Наведені результати свідчать про те, що під дією лікувально-

профілактичних заходів профарбовування ясен розчином Ш-П у дітей 13-16 

років основної групи через 1 рік зменшилося в області довжин хвиль 460 нм в 

1,28 рази (коефіцієнт відбиття світла збільшився на 17 %), що характеризує 

зменшення проникності слизової ясен для барвника (табл. 6.15). 
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В області 660 нм профарбовування ясен зменшилося через 1 рік – в 1,4 рази 

(на 26 %), що характеризує зменшення концентрації глікогену в яснах і, отже, 

зменшення ступеня запального процесу в них. У групі порівняння подібних змін 

в фарбуванні ясен розчином Ш-П на різних етапах комплексного 

стоматологічного лікування практично не спостерігалося (табл. 6.15). 

При жуванні під впливом механічного навантаження в тканинах пародонта 

виникає функціональна гіперемія, що забезпечує ергономіку посиленої роботи 

клітин. Ця гіперемія по тривалості і величині залежить від функціонального 

стану судин пародонта, величини і тривалості навантаження. Ряд авторів вважає 

доведеним той факт, що функціональна гіперемія в пародонті відповідає 

метаболічній теорії, згідно з якою при навантаженні на тканину або орган зростає 

концентрація метаболітів, в основному гістаміну і гістаміноподібних речовин, 

які забезпечують розширення мікросудин. При цьому метаболіти повинні 

викликати, подразнюючи тканинні рецептори, збудження вазомоторного центру, 

що забезпечує компенсаторну констрикцію великих судин. Це ще більше 

збільшує кровонаповнення мікроциркуляторного русла. Підвищена 

концентрація виникнення вазоактивних метаболітів зберігається до тих пір, поки 

зберігається «сигнал-навантаження», тобто при зникненні необхідності 

підвищених енергетичних затрат клітин пародонта, кровонаповнення 

мікросудин має зменшуватися. Виникнення і зникнення зазначеної 

функціональної гіперемії пародонта при жувальному навантаженні (ЖН) є 

сумарним результатом стану клітин, їх здатності реагувати на зовнішні чинники, 

стану капілярів і тонусу стінок судин, адекватної вазомоторної реакції. 

У нашому дослідженні в якості ЖН використовувалася жувальна гумка 

«Orbit» без цукру протягом 10 хвилин [146]. Дослідження включали оцінку 

спектроколориметричним методом функціональної гіперемії пародонта, що 

виникає під дією ЖН. При цьому визначався у видимій області спектра 

коефіцієнт відбиття світла слизової ясен з розрахунком її колірних параметрів. У 

запропонованому методі функціональна гіперемія і її зняття оцінювалися за 
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зміною колірних параметрів ясен, що визначаються кровонаповненням її 

обмінних капілярів. 

Спектр зелено-блакитної області видимого світла характеризує 

наповнення (гіперемію) венозної капілярної системи ясен, так як гемоглобін у 

відновленій формі поглинає ці довжини хвиль менше, ніж оксигемоглобін, а в 

червоно-помаранчевій – наповнення артеріальної системи (оксигемоглобін), 

включаючи обмінні капіляри. При цьому збільшення колірної яскравості у 

відповідних областях довжин хвиль (збільшення коефіцієнта відбиття) означає 

зменшення застійних явищ у відповідних кровоносних системах і навпаки. 

Результати досліджень, проведених в початковому стані, показали, що у 

більшості дітей з ГГ, спрямованих на комплексне стоматологічне лікування, під 

дією регламентованого ЖН спостерігалося спазмування капілярів ясен, тобто 

зменшення в них кровотоку і, як наслідок, зменшення їх колірних координат (x, 

y, z) (табл. 6.16). 

Таблиця 6.16 

Колірні координати x, y, z ясен до і після нефізіологічного жувального 

навантаження у дітей з гіпертрофічним гінгівітом в процесі комплексного 

стоматологічного лікування, М±m 

Групи 

 

Колірні координати 

Основна група 

n=25 

Група порівняння  

n=22 

1 2 3 

 Вихідний стан 

До ЖН 

х 
18,5±0,8 

р>0,05 
18,3±1,2 

у 
16,3±0,7 

р>0,05 
16,5±0,9 

z 
16,7±0,7 

р>0,05 
16,4±1,0 

Після ЖН 

х 
11,5±0,8 

р>0,05 
11,6±0,7 

у 
10,5±0,7 

р>0,05 
10,2±0,7 

z 
9,3±0,7 

р>0,05 
9,4±0,8 
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Продовження табл. 6.16 

1 2 3 

 Через 6 місяців  

До ЖН 

х 
16,4±0,9 

р>0,05 
17,2±1,0 

у 
15,3±0,8 

р>0,05 
16,2±1,1 

z 
14,5±0,7 

р>0,05 
16,3±0,9 

Після ЖН 

х 
16,1±0,9 

р<0,001 
11,5±0,8 

у 
14,2±0,7 

р<0,001 
10,3±0,8 

z 
14,3±0,7 

р<0,001 
8,2±0,8 

 Через 12 місяців 

До ЖН 

х 
16,0±0,9 

р>0,05 
17,1±1,0 

у 
15,4±1,0 

р>0,05 
15,9±0,9 

z 
14,8±1,0 

р>0,05 
15,5±1,0 

Після ЖН 

х 
16,2±0,8 

р<0,001 
11,4±0,9 

у 
15,6±0,9 

р<0,001 
10,2±0,9 

z 
14,7±0,7 

р<0,001 
8,4±0,9 

Примітка: р – показник достовірності відмінностей від групи порівняння 

 

Проведена через 6 місяців оцінка усереднених по групі колірних координат 

ясен у дітей основної групи з ГГ до і після регламентованого нефізіологічного 

ЖН свідчать про те, що реакція на ЖН мікрокапілярів в результаті проведення 

лікувально-профілактичних заходів змінилася. При цьому при ЖН у дітей 

практично зникло спазмування капілярів і спостерігалося збільшення кровотоку 

в них, яке супроводжувалося збільшенням колірних координат ясен, що 

представляло собою вже нормальну фізіологічну реакцію. Подібна позитивна 

реакція капілярів на ЖН в основній групі зберігалася і через рік. У групі 
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порівняння подібного поліпшення функціонального стану мікрокапілярного 

русла протягом року не спостерігалося (табл. 6.16). 

Порушення, які є складовими ГГ, лежать в основі механізму розвитку 

багатьох патологічних процесів в організмі. Органи і тканини порожнини рота, 

зокрема пародонт, також залучаються до патологічного процесу при цьому.  

 

Висновки до розділу 6: 

− запропонований лікувально-профілактичний комплекс для дітей 

основної групи з гіпертрофічним гінгівітом дозволив суттєво поліпшити 

стоматологічний стан твердих тканин зубів, пародонту та стан гігієни 

порожнини рота в порівнянні з аналогічною групою дітей, які отримували тільки 

базову терапію та професійну гігієну порожнини рота; 

− біохімічні дослідження ротової рідини у дітей з набряклою формою 

гіпертрофічного гінгівіту в процесі комплексного стоматологічного лікування 

засвідчили про зростання в ротовій рідині активності лізоциму в 2,8 рази, 

активності каталази в 1,82 рази, та зменшення вмісту малонового діальдегіду в 

7,8 рази, активності еластази – в 3,38 рази, уреази – в 1,63 рази;  

− нормалізація зарядового стану клітин букального епітелію у дітей 

основної групи з ГГ, яка отримувала ЛПК, свідчить про поліпшення в цьому 

випадку стійкості ядерно-цитоплазматичних відношень у клітинах, структурно-

функціональних зв'язків між різними органелами в них та стану біологічних 

мембран клітин букального епітелію; 

− отримані результати свідчать, що під дією лікувально-

профілактичних заходів профарбовування ясен розчином Ш-П у дітей 13-16 

років основної групи через 1 рік зменшилося в області довжин хвиль 460 нм в 

1,28 рази (коефіцієнт відбиття світла збільшився на 17 %), що характеризує 

зменшення проникності слизової ясен для барвника. В області 660 нм 

профарбовування ясен зменшилося через 1 рік – в 1,4 рази (на 26 %), що 

характеризує зменшення концентрації глікогену в яснах і, отже, зменшення 
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ступеня запального процесу в них. У групі порівняння подібних змін в 

профарбовуванні ясен розчином Ш-П практично не спостерігалося; 

− проведена через 6 місяців спектроколориметрична оцінка 

усереднених по групі колірних координат ясен у дітей основної групи з ГГ до і 

після регламентованого нефізіологічного ЖН свідчать про те, що реакція на ЖН 

мікрокапілярів в результаті проведення лікувально-профілактичних заходів 

змінилася – у дітей практично зникло спазмування капілярів і спостерігалося 

збільшення кровотоку в них, що представляло собою вже нормальну 

фізіологічну реакцію. 

 

 

Матеріали розділу опубліковані в працях [2, 3, 4], наведених у додатку А. 
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РОЗДІЛ 7 АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

Останнім часом гіпертрофічний гінгівіт є дуже поширеним захворюванням 

пародонту, яке все частіше зустрічається у дітей та підлітків. За існуючими 

даними на розвиток даної патології можуть впливати спадкові (генетичні) та 

набуті фактори, зокрема? відсутність своєчасної стоматологічної допомоги, 

незадовільна гігієна порожнини рота (скупчення твердих та м’яких відкладень 

на зубах), порушення прикусу, аномалії зубного ряду або декількох зубів, низьке 

кріплення вуздечки, погано встановлені пломби або ортопедичні конструкції, 

соціально-економічний статус, вживання тютюнових виробів, довготривалий 

прийом сильнодіючих лікарських препаратів (антибіотиків чи гормональних 

засобів), стрес, незбалансоване харчування, дефіцит вітамінів в організмі, 

зокрема вітаміну С, хронічні захворювання нервової та ендокринної систем, 

цукровий діабет, вагітність, порушення гормонального фону, вірусні інфекції, 

ротове дихання та ін. Основними симптомами цього захворювання є 

кровоточивість та підвищена чутливість ясен до температурних та хімічних 

подразників, набряк та почервоніння ясенних тканин, свербіж, болючість, 

дискомфорт при прийомах їжі. Оскільки через розростання тканин хворому стає 

важко підтримувати гігієну ротової порожнини, на зубах починає 

накопичуватися наліт та камінь, що призводить до виникнення інших 

стоматологічних проблем.  

Гіпертрофічний гінгівіт протікає шляхом розростання на клітинному рівні 

в тканинах ясен і діагностується приблизно у 5% пацієнтів із захворюваннями 

пародонту. При запальному процесі відзначається кровоточивість, виділення 

гною, зміна природного кольору ясен на багряно-синюшний, утворення хибно-

патологічних кишень. Для гіпертрофічного гінгівіту рівень тяжкості патології 

визначається ступенем збільшення (розростання) ясен: у легкій формі – до 1/3, у 

середній – до 1/2 та у тяжкій – понад половину коронки зуба. При набряклій 

формі ГГ ясна мають набряклу яскраво-червону гладку поверхню, болючість 

легку кровоточивість. Дана форма гіпертрофічного гінгівіту піддається 
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консервативному лікуванню на відміну від фіброзної форми, яка потребує 

хірургічного втручання. 

Наведене вище і послугувало причиною розробки ефективних 

профілактичних заходів супроводу стоматологічного лікування підлітків з 

діагнозом «гіпертрофічний гінгівіт набряклої форми». 

З метою обґрунтування складу лікувально-профілактичного комплексу та 

його апробації були проведені експериментальні, молекулярно-генетичні, 

клінічні та клініко-лабораторні дослідження. 

З метою визначення актуального стану даної захворюваності серед 

дитячого населення були проведені дослідження та оцінка розповсюдженості 

захворювань пародонту та їх структури, в яких приймала участь 101 дитина, що 

мала різні форми гінгівіту (Самбірський район Львівської області). Під час 

даного дослідження оцінювався стан твердих тканин зубів, пародонту, рівень 

гігієни порожнини рота, біохімічні показники ротової рідини, функціональний 

стан мікрокапілярного русла пародонту та бар'єрного захисту слизової 

порожнини рота, а також оцінка генетичної схильності до гіпертрофічного 

гінгівіту. 

Для визначення механізму дії препаратів розробленого ЛПК для підлітків 

з набряклою формою гіпертрофічного гінгівіту були проведені експериментальні 

дослідження на 31 самці щурів (віком 1 місяць) з середньою масою 70 г на 

початок експерименту, яких було розподілено на групи:  

− група №1 (інтактна) (7 особин), яка отримувала стандартний раціон 

віварію; 

− група №2 (8 особин), якій моделювали гінгівіт за допомогою 

фенігідину; 

− група №3 (8 особин), яка отримувала фенігідін та препарат «Фітор» і 

гель «Дубовий»; 

− група №4 (8 особин), якій моделювали гінгівіт та додатково давали 

препарат «Мікроциркулін з лецитином» і гель «Виноградний». 
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Щоранку піддослідним щурам 2-ї, 3-ї і 4-ї груп натще перорально вводили 

водний розчин фенігідину, після чого вводили профілактичні препарати «Фітор» 

і «Мікроциркулін», а вкінці наносили на ясна мукозоадгезивні гелі. Даний 

експеримент тривав 57 діб, по закінченню якого тварин умертвляли під 

тіопенталовим наркозом шляхом тотального кровопускання із серця та 

здійснювали забір крові, виділяли слизову оболонку ротової порожнини та 

нижню щелепу. 

Для вивчення генетичної схильності та розробки відповідної схеми 

лікування гіпертрофічного гінгівіту у підлітків були проведені молекулярно-

генетичні дослідження, в яких брали участь 12 дітей з ГГ (8 осіб мали фіброзну 

форму І-ІІ ступеня та 4 – набрякову форму 1 ступеня) та 16 дітей з хронічним 

катаральним гінгівітом (12 осіб з локальним ХКГ І-ІІ ступеня, 4 особи – з тяжким 

ХКГ ІІ-ІІІ ступеня). 

В поглиблених клінічних дослідженнях обстежувалась 61 дитина 13-16 

років із закладу загальної середньої освіти 1-3 ступеня – ліцею с. Стрілки 

(Львівська обл.) та за зверненням з діагнозом «гіпертрофічний гінгівіт», яких 

було поділено на основну групу (32 пацієнти) та групу порівняння (29 пацієнтів). 

Підліткам з групи порівняння проводилася санація порожнини рота та 

професійна гігієна, давали призначення. Підлітки з основних груп додатково 

отримували двічі на рік розроблену лікувально-профілактичну терапію, до 

складу якої входили препарати «Мікроциркулін з лецитином», «Фітор», гелі 

«Виноградний» і «Дубовий» та фізіотерапевтичний комплекс (2 етапи по 10 

днів), що складався з електрофорезу лідази та Vitc, магнітолазеротерапії (апарат 

РИКТА-04/4) та дарсонвалізації (апарат «Тиха іскра»). В процесі лікування 

оцінювалися стан твердих тканин зубів (за індексами КПВз та КПВп), пародонту 

(за індексами РМА, %, кровоточивості, зубного каменю, пробою Ш-П), рівень 

гігієни порожнини рота (за індексами Silness-Loe та Stallard), біохімічні 

показники ротової рідини (активність лізоциму, каталази, еластази, уреази, 

вмісту малонового діальдегіду) та біофізичні показники клітин букального 
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епітелію, функціонального стану мікрокапілярного русла пародонту та 

бар'єрного захисту слизової порожнини рота. 

Огляд сучасних наукових досліджень зі всього світу демонструє, що 

правильний догляд за порожниною рота та своєчасне виявлення та лікування 

проблем, пов'язаних зі стоматологією, можуть значно покращити якість життя 

дітей. Зокрема, ці аспекти допомагають зберегти їхнє здоров'я, сприяють 

нормальному розвитку та функціонуванню зубо-щелепного апарату, а також 

підтримують естетичний вигляд. 

Важливим для сучасної вітчизняної стоматології є питання стану твердих 

тканин зубів, пародонту та гігієни порожнини рота у дітей Львівської області. 

Дослідження стоматологічного статусу даної групи населення дозволить 

сформувати об’ємну картину щодо їхніх проблем та потреб, які необхідно 

вирішувати в рамках дитячої стоматології. Результати, які можуть бути отримані 

в ході такої роботи, дадуть змогу оцінити та проаналізувати рівень 

стоматологічного здоров'я дітей, сформувати концепцію підходу до їхнього 

лікування та розробити ефективні стратегії профілактики та лікування, а також 

обґрунтувати розвиток нових підходів до забезпечення гігієни порожнини рота. 

Під час проведення нами епідеміологічних досліджень нами було 

виявлено, що інтенсивність ураження твердих тканин зубів у дітей Самбірського 

району Львівської області становить 5,21±0,4 (КПВз) та 5,84±0,4 (КПВп), що 

суттєво відрізняється від середніх показників по Україні для дітей 15-річного 

віку, які складають 3,68±0,41 (КПВз) та 4,42±0,56 (КПВп). В структурі індексу 

КПВп частка карієсу серед дітей 13-16 років складала 2,33±0,2 (40,2 %), частка 

пломб – 3,24±0,3 (55,8 %), частка видалених зубів – 0,27±0,03 (4 %). В складовій 

«карієс» (К) в індексі КПВп ускладнення становила 0,24±0,03 (10,3 %). Окрім 

того, поширеність карієсу за градацією ВООЗ склала 96 % (97 дітей зі 101 

обстежуваного), з них низький ступінь карієсу був у 20 дітей, середній ступінь – 

у 48 дітей, високий ступінь – у 29 дітей.  

При порівнянні показнику поширеності карієсу із середньостатистичними 

даними України серед дітей 15 років виявляється, що він був у 1,13 разів вище у 
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підлітків, які проживають у Самбірському районі Львівської області. Подібна 

картина спостерігається і з іншими показниками стану пародонту у обстежених 

дітей даного регіону, а саме, показник папілярно-маргінально-альвеолярного 

індексу перевищував середні показники по Україні на 50 %, проба Шиллера-

Писарєва – майже на 2 %, а індекс кровоточивості ясен був нижче від середніх 

значень по країні на 41,18 %. Що стосується показників стану гігієни порожнини 

рота у дітей 13-16 років Самбірського району Львівської області, то в порівнянні 

з середніми показниками 15-річних дітей України індекс Silness-loe був більшим 

на 63,6 %, а індекс Stallard – на 28,6 %.  

Крім того, серед підлітків Львівської області, що мали запальні 

захворювання пародонту, у 39,6 % був виявлений гінгівіт легкого ступеня 

тяжкості, а у 60,4 % – середнього ступеня тяжкості. 

Отримані дані свідчать про необхідність розробки та впровадження дієвих 

алгоритмів профілактики, діагностики та лікування стоматологічних 

захворювань у дітей даного регіону України з метою зниження рівня карієсу 

зубів, запальних захворювань пародонту та поліпшення рівня гігієни порожнини 

рота. 

Експериментальні дослідження показали, що в групі щурів №2 відносно 

групи №1 збільшилися ступінь атрофії альвеолярного відростку нижньої щелепи 

(в 1,12 рази), а також в сироватці крові збільшилися активність еластази (в 1,39 

рази), вміст МДА (в 1,31 рази) і зменшились активність каталази (в 1,83 рази), 

активність СОД (в 1,1 рази) та активність ГР (в 1,3 рази). У тварин 2-ї групи в 

порівнянні з щурами інтактної групи спостерігалося в слизовій оболонці 

порожнини рота підвищення активності еластази (в 1,48 рази), КФ (в 1,32 рази), 

уреази (в 1,63 рази), каталази (в 1,64 рази), СОД (в 1,39 рази) ГР (в 1,2 рази), 

вмісту МДА (в 1,77 рази) та в кістковій тканині щелеп збільшення активності КФ 

(в 1,55 рази), вмісту МДА (в 1,62 рази) і зменшення активності ЛФ (в 1,2 рази), 

каталази (в 1,16 рази), СОД (в 1,1 рази), ГР (в 1,1 рази) та індексу мінералізації  

(в 1,46 рази). Отримані результати вказують на посилення запальних процесів та 
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порушення балансу антиоксидантного захисту в організмі, що спричинено 

змодельованим гінгівітом. 

Інша картина спостерігалася у тварин 3-ї групи. Так, поєднання препарату 

«Фітор» і гелю «Дубовий» призвело у тварин групи №3 в порівнянні з групою 

№4 до зменшення ступеня атрофії альвеолярного відростку (в 1,22 рази), в 

сироватці крові до зменшення активності еластази (в 1,33 рази), вмісту МДА (в 

1,21 рази) та підвищення активності каталази (в 1,25 рази), СОД (в 1,12 рази), ГР 

(в 1,34 рази), в слизовій оболонці в порожнині рота до зменшення активності 

еластази (в 1,4 рази), кислої фосфатази (в 1,12 рази), уреази (в 1,38 рази), вмісту 

МДА (в 2,23 рази) та збільшення активності каталази (в 1,45 рази), СОД (в 1,12 

рази) та ГР (в 1,16 рази). 

Також позитивні зміни біохімічних показників мали місце і в 4-й групі 

щурів. Комбінація препарату «Мікроциркулін з лецитином» та гелю 

«Виноградний» призвело до зменшення в порівнянні з тваринами 2-ї групи, яким 

моделювали гінгівіт, атрофії альвеолярного відростка (в 1,45 рази), в сироватці 

крові – активності еластази (в 1,36 рази), вмісту МДА (в 1,26 рази), в слизовій 

оболонці порожнини рота – активності еластази (в 1,43 рази), КФ (в 1,25 рази), 

уреази (в 1,5 рази) та вмісту МДА (в 2,48 рази). Орім того, у щурів 4-ї групи 

спостерігалося збільшення в сироватці крові активності каталази (в 1,5 рази), 

СОД (в 1,1 рази), ГР (в 1,28 рази) та в слизовій оболонці порожнини рота – 

активності каталази (в 1,43 рази), СОД (в 1,31 рази) та ГР (в 1,2 рази).  

Наведені дані свідчать, що запропонований ЛПК є ефективним та має 

виражені остеотропні, пародонтопротекторні, мембранопротекторні, 

протизапальні та антиоксидантні властивості. 

Проведені молекулярно-генетичні дослідження показали, що генотип ТТ 

гену TNFRSF1B асоціювався з ризиком розвитку гіпертрофічного гінгівіту. 

Також генотип ТТ пов'язаний зі збільшенням активності TNFR2 та зниженням 

апоптозу, а це є однією з причин розростання фіброзної тканини при ГГ. Це 

свідчить про те, що поліморфізм TNFRSF1B −3609C>T може слугувати 

визначником схильності до фіброзної форми гіпертрофічного гінгівіту. 
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Окрім того було виявлено, поліморфізм rs1799750 MMP1 -1607 ins G може 

бути фактором схильності до ГГ, а G-Алель поліморфізму rs1800795 IL6 -

174G>C асоціюється з рядом захворювань пародонту, в тому числі, гінгівітом.  

Також проведені дослідження показали, що у дітей, які мали ГГ фіброзної 

форми, спостерігалися гетерозиготи і мутації в генах Col2A1, MMP1 та IL-10 (75 

%), 50 % гетерозиготи в генах TGFB1, TNF і IL-6 (50 %) та мутації в генах IL-6 

та TNFRα (25 %). У підлітків із ХКГ різних ступенів тяжкості було збільшення 

кількості гетерозигот і мутацій в залежності від ступеня ураження пародонта. 

Так у пацієнтів з І-ІІ ст. ХГКГ в генах MMP1, TGFB1, TNF, IL-6, IL-10 та TNFRα 

були відмічені гетерозиготи 20 % – 40 %, а в генах MMP1, TGFB1 і IL-6 

поєднання мутацій і гетерозигот – 40 % – 60 %. У пацієнтів з ХГКГ ІІ-ІІІ ст. 

тяжкості було 100 % поєднання гетерозигот і мутацій в генах Col1A1 і IL-10, а в 

50 % випадків відмічались гетерозиготи в генах TNFRα та MMP1, і в 100 % 

випадків – в гені TNF. 

Отримані результати молекулярно-генетичних досліджень дають змогу 

прогнозувати вірогідність виникнення гіпертрофічного гінгівіту, його форми та 

тяжкості перебігу, тобто сприяють покращенню діагностики даного 

захворювання, контролю його перебігу та реакції на лікування у конкретного 

пацієнта.  

Стан твердих тканин зубів та пародонту є основними складовими для 

оцінки стоматологічного здоров'я пацієнта, яке значно погіршується при 

гіпертрофічному гінгівіті. Дане захворювання має негативний вплив на 

загальний стан порожнини рота, викликаючи неприємні та больові відчуття під 

час жування їжі або проведення гігієнічних процедур. Гіпертрофічний гінгівіт 

передує розвитку більш серйозних стоматологічних проблем, зокрема 

виникненню пародонтиту. Тому профілактика та лікування цього захворювання 

потребує детального вивчення стоматологічного статусу дитини, хворої на ГГ. 

У вихідному стані інтенсивність ураження твердих зубів у дітей з ГГ 

основної групи становили 4,91±0,5 (КПВз) та 5,5±0,5 (КПВп), а в групі 

порівняння – 5,52±0,5 (КПВз) та 6,1±0,5 (КПВп), але дана різниця між групами 
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не є статистично значущою. Також в обох групах не відмічалося вірогідних 

відмінностей в структурі індексу КПВп, частка карієсу, пломб, видалених зубів 

та ускладнень. Схожа ситуація мала місце і у показників пародонту та гігієни 

порожнини рота. Індекс РМА % та індекс кровоточивості мали майже однакові 

значення в основній групі та в групі порівняння, але варто зазначити, що зубний 

камінь у дітей основної групи був значно вищим, що свідчить про погіршення 

стану гігієни порожнини рота. 

В процесі лікування в основній групі дітей, які отримувала комплексну 

профілактику, приріст карієсу зубів за індексом КПВз за 2 роки спостережень 

був в 1,65 рази меншим, ніж в групі порівняння. При цьому різниця між групами 

в процесі лікування була статистично значущою. Карієспрофілактична 

ефективність склала 39,44 %, що свідчить про зниження інтенсивності розвитку 

карієсу зубів у дітей з гіпертрофічним гінгівітом, які отримували розроблену 

лікувально- профілактичну терапію. 

За 1 рік спостережень в основній групі, яка включала в себе 32 дитини, 

індекс Parma % зменшився в 1,19 рази: від вихідного стану 35,65 до 29,99 та через 

2 роки після початку проведення профілактичних заходів майже не змінився. В 

цей час в групі порівняння, яка налічувала 29 пацієнтів, що отримували лише 

базову терапію, даний індекс впродовж року збільшився в 1,3 рази та 

продовжував збільшуватися навіть через 2 роки від початку дослідження. 

Через 12 місяців після початку лікування в основній групі дітей індекс 

кровоточивості зменшився на 40,7 % в порівнянні з початковим станом та 

залишалося приблизно на такому рівні і через 2 роки, що свідчить про 

довготривалу ефективність запропонованої схеми лікування. У групі порівняння 

ситуація була протилежна – індекс кровоточивості за 1 рік збільшився на 66,7 %, 

а через 2 роки – 79,5 % відносно вихідних значень. Таким чином, спостерігається 

явне погіршення стану пародонту без проведення відповідної терапії. 

Індекс Шиллера-Писарєва в основній групі, яка отримувала ЛПК, через 1 

рік спостережень суттєво зменшився – з 1,63±0,2 до 0,89±0,1, а в групі 

порівняння, яка отримувала лише базову терапію та професійну гігієну, він 
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майже не змінився. Через 24 місяці після початку лікування даний індекс в 

основній групі був в 2,04 рази меншим в порівнянні з вихідним станом, а в групі 

порівняння він за цей період зменшився лише на 2 %, тобто достовірно не 

змінився. 

Лікувально-профілактичний комплекс також позитивно вплинув і на 

рівень гігієни порожнини рота дітей із гіпертрофічним гінгівітом. В основній 

групі індекс Silness-Loe за півроку після початку лікування трохи збільшився – 

на 16,4 %. Але через 1 та 2 роки він нормалізувався – знизився на 10 % та 11,2 % 

відповідно. У групі порівняння даний індекс за 1 рік збільшився в 1,42 рази, а 

через 2 роки – в 1,47 рази. Це свідчить про необхідність проведення 

комплексного лікування, без якого стану гігієни порожнини рота пацієнтів з ГГ 

лише погіршується. 

Індекс Stallard у дітей основної групи мав позитивну динаміку впродовж 2 

років спостереження від початку лікування, а саме: за півроку відносно 

вихідного стану він зменшився на 20,7 %, через 1 рік – на 26,7 % та через 2 роки 

– на 22,1 %. У дітей групи порівняння, які не отримували розроблений ЛПК, 

тенденція була протилежною – даний індекс збільшився на 29,2 %, на 46 % та на 

57,3 % через 6 місяців, 1 рік та 2 роки відповідно після початку лікування. 

Отримані дані підтверджують важливість комплексної супровідної терапії 

лікування гіпертрофічного гінгівіту для підтримки належного рівня гігієни 

порожнини рота у дітей з даним захворюванням. 

Результати біохімічних показників ротової рідини у дітей 13-16 років з ГГ 

в процесі лікування показують, що розроблений ЛПК мав антиоксидантний 

ефект, пригнічував умовно-патогенну та патогенну мікрофлору, а також 

зменшував запальні процеси в порожнині рота, а саме за 2 роки спостереження 

збільшив активність лізоциму в 2,26 рази, активність каталази – в 1,8 рази та 

зменшив вміст МДА в 5,43 рази, активність еластази – в 2,6 рази, активність 

уреази – в 2,4 рази. В групі пацєнтів, які отримували лише базову терапію, також 

мала місце позитивна динаміка даних показників, але все одно вони дуже 

відрізнялися від норми. 
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Біофізичні дослідження показали, що у підлітків під час запального 

процесу в пародонту знижуються відсоток рухомих ядер та плазмолем клітин 

букального епітелію, а також амплітуди зміщення плазмолем, ядер та їх 

співвідношення. Це свідчить про те, що фізіологічний стан організму 

погіршується. Через 1 рік застосування ЛПК у дітей з набряклою формою 

гіпертрофічного гінгівіту спостерігалося збільшення (нормалізація) відсотку 

рухомих ядер КБЕ в 1,89 рази, амплітуд зміщення ядер та плазмолем у 1,3 рази 

та 1,64 рази відповідно, а також їх співвідношення – в 1,3 рази. Також за 1 рік 

терапії мало місце зменшилося профарбовування ясен розчином Ш-П в 1,28 рази 

(довжина хвиль 460 нм) та в 1,4 рази (660 нм), що вказує на зменшення 

проникності слизової ясен для барвника та зниження ступеня запальння в яснах. 

Окрім того, оцінка усереднених по групі колірних координат ясен у обстежених 

дітей свідчить, що за рік лікування у пацієнтів майже зникло спазмування 

капілярів при нефізіологічному жувальному навантаженні, що вказує на 

поліпшення функціонального стану мікрокапілярного русла. 

На підставі наведених результатів, які були отримані шляхом проведення 

епідеміологічних, експериментальних, молекулярно-генетичних, клінічних, 

клініко-лабораторних та статистичних досліджень, можна стверджувати, що 

розроблена та апробована профілактична терапія супроводу стоматологічного 

лікування гіпертрофічного гінгівіту набряклої форми у підлітків 13-16 років, до 

складу якої входили препарати «Мікроциркулін з лецитином», «Фітор», гелі 

«Виноградний» і «Дубовий», фізіотерапевтичні процедури з використанням 

електрофорезу лідази та Vitc, а також магніто-лазеротерапія та дарсонвалізація, 

позитивно вплинула на стоматологічний статус пацієнтів із зазначеною 

патологією, на їхні біохімічні показники ротової рідини та біофізичні показники 

клітин букального епітелію, функціонального стану мікрокапілярного русла 

пародонту та бар'єрного захисту слизової порожнини рота.  

Таким чином, розроблений лікувально-профілактичний комплекс може 

бути використаний при стоматологічному лікуванні осіб пубертатного віку з 

діагнозом «гіпертрофічний гінгівіт набряклої форми».  
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ВИСНОВКИ 

 

В дисертаційній роботі представлено патогенетично, експериментально 

та клінічно обґрунтоване рішення актуальної проблеми стоматології – 

підвищення ефективності комплексного стоматологічного лікування дітей з 

гіпертрофічним гінгівітом за рахунок експериментального та молекулярно-

генетичного уточнення пускового механізму каскаду порушень та розробки 

обґрунтованого лікувально-профілактичного комплексу супроводу, що 

включав препарати антиоксидантної, протизапальної, антимікробної, 

пародонтопротекторної дії, стимулював синтез колагену та нормалізував 

мікроциркуляцію крові. 

1. Проведені дослідження показали, що у дітей 13-16 років з 

гіпертрофічним гінгівітом мало місце суттєве порушення стоматологічного 

статусу (поширеність карієсу складала 96 %), біохімічних показників ротової 

рідини, ядерно-цитоплазматичних відношень у клітинах (відсоток рухомих ядер 

в 2,25 рази менше за норму), реакції мікрокапілярів пародонта на жувальне 

навантаження. 

2. Експериментальні дослідження на щурах свідчили, що моделювання 

гіпертрофічного гінгівіту за допомогою тривалого введення фенігідину сприяло 

підвищенню ступеня атрофії альвеолярного відростку нижньої щелепи (в 1,12 

рази), призвело до інтенсифікації перекисного окиснення ліпідів в кістковій 

тканині щелеп (в 1,62 рази), індукувало розвиток системного запалення в 

слизовій оболонці порожнини рота, пригнічення  ферментативної активності 

СОД (в 1,1 рази) і гальмування глутатіонової ланки антиоксидантного захисту – 

активності глутатіонредуктази (в 1,1 рази). 

3. Запропоновані 2 схеми профілактичного лікування гіпертрофічного 

гінгівіту («Фітор» + гель «Дубовий» та «Мікроциркулін з лецитином» + гель 

«Виноградний») сприяли активації процесів мінералізації в кістковій тканині 

тварин (в 1,25 рази більше відносно груп «модель гінгівіту»), що свідчило про їх 
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остеотропні та пародонтопротекторні властивості, мембранопротекторну, 

протизапальну та антиоксидантну дію. 

4. Нами було показано, що поліморфізм TNFRSF1B −3609C>T та 

rs1799750 MMP1 -1607 ins G можуть бути фактором схильності до 

гіпертрофічного гінгівіту у дітей та кандидатами у генетичні детермінанти цього 

захворювання. Крім того, група дітей з гіпертрофічним гінгівітом складалася за 

генотипом лише з гетерозигот GC (rs1800471 TGFB1 915 G>C (Arg25Pro)), в той 

час, як у групі з хронічним катаральним гінгівітом частота гетерозигот склала 

лише 13%. 

5.  Ідентифікація і верифікація генетичних маркерів захворювань 

пародонту і впровадження біомаркерів в клінічну практику має сприяти 

ранньому виявленню і поліпшенню діагностики захворювань пародонту, 

моніторингу їх прогресії і відповіді на лікування, а також становленню 

персоналізованої медицини в області пародонтології. 

6. Застосування комплексного стоматологічного лікування у дітей з 

набряклою формою гіпертрофічного гінгівіту призвело до зростання в ротовій 

рідині активності лізоциму в 2,8 рази, активності каталази в 1,82 рази, та 

зменшення вмісту малонового діальдегіду в 7,8 рази, активності еластази – в 3,38 

рази, уреази – в 1,63 рази. 

7. Застосування розробленого лікувально-профілактичного комплексу 

у дітей з гіпертрофічним гінгівітом призвело до поліпшення стану біологічних 

мембран клітин букального епітелію (відношення Апл/Ая за 1 рік збільшилось в 

1,27 рази та майже досягло норми), зменшення проникності слизової ясен та 

концентрації глікогену в них і, отже, зменшення ступеня запального процесу в 

них (коефіцієнт відбиття світла збільшився на 17 % в області довжин хвиль 460 

нм та на 26 % в області 660 нм). 

8. В результаті проведення лікувально-профілактичних заходів у дітей 

13-16 років з гіпертрофічним гінгівітом зникло спазмування капілярів при 

жувальному навантаженні, спостерігалося збільшення кровотоку в них, тобто 

при цьому встановлювалася нормальна фізіологічна реакція на навантаження.  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Рекомендувати для прогнозування схильності пацієнтів до 

гіпертрофічного гінгівіту проводити молекулярно-генетичну діагностику за 

генами, що визначають схильність до катаральної і гіпертрофічної форм гінгівіту 

у дітей. 

2. Рекомендувати для лікувально-профілактичних заходів у дітей з 

гіпертрофічним гінгівітом комплекс препаратів, що включає «Мікроциркулін з 

лецитином», (ТМ «Біола», Україна), «Фітор» (ЧАО «Фіторія», Україна), гелі 

«Дубовий» і «Виноградний» та фізіотерапевтичні процедури з використанням 

електрофорезу лідази та Vitc, а також магніто-лазеротерапію та дарсонвалізацію. 

3. Для оцінки ефективності запропонованих профілактичних заходів 

рекомендувати проводити у дітей з гіпертрофічним гінгівітом 

спектроколориметричну оцінку проникності слизової ясен та стану кровотоку 

мікрокапілярного русла. 
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