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АНОТАЦІЯ

Бороденко Д.І. Клініко-експериментальне обґрунтування

комплексного лікування хворих на генералізований пародонтит з

ендодонто-пародонтальними ураженнями.– Кваліфікаційна наукова

працянаправахрукопису.

Дисертаціяназдобуттянауковогоступенякандидатамедичних

наук(докторафілософії)заспеціальністю 14.01.22«Стоматологія»(221

–Стоматологія).–ДУ«Інститутстоматологіїтащелепно-лицевоїхірургії

НАМНУкраїни»,Одеса,2019.

Серед багатьох етіологічних факторів,якіможуть негативно

впливатинатканинипародонта,ініціювативиникненнязахворювань

пародонтатапрогресуваннявжеіснуючогопародонтиту,розглядають

наявністьзубівзускладненимкарієсом–пульпітомабоперіодонтитом.

Таке одночасне ураження тканин ендодонта і пародонта,тобто

поєднання пародонтиту та ускладнень карієсу в ділянці одного

зубощелепового сегменту називається ендодонто-пародонтальним

ураженням(ЕПУ).

Дисертаційна робота присвячена розробці, клініко-

експериментальномуобґрунтуваннютаклінічномуопрацюваннюсхеми

диференційованоїтерапіїендодонто-пародонтальнихураженьвхворих

нагенералізованийпародонтит.

Метадослідження–підвищитиефективністьлікуванняхворихна

генералізований пародонтит з ендодонто-пародонтальними

ураженнями шляхом диференційованого підходу до терапії з

урахуванням виду ендодонтичної патології та ступеня деструкції

альвеолярноїкістки.

Длявирішенняпоставленоїметиізавданьдисертаційноїроботи

були проведені клінічні, рентгенологічні, експериментальні і

лабораторнідослідження.
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Об'єктами дослідження служили зуби,тканини пародонта і

мікрофлорапародонтальнихкишеньлюдей;експериментальнамодель

пародонтиту,тканини пародонта (ясна),блоки щелеп із зубами і

сироваткакровібілихщурів.

Всьогобулообстежено433людини (164чоловіки і269жінок)

віком від17до70років,зних:12хворихнахронічнийкатаральний

гінгівіт(ХКГ)і421хворийнагенералізованийпародонтит(ГП)– 72

хворихнаГПпочаткового-I,Iступеня,154хворихнаГПI-II,IIступеняі

195хворихнаГПII-III,IIIступеня.

Першим завданням роботи стало визначення поширеностіі

структури ендодонто-пародонтальних уражень в хворих на

генералізований пародонтит різного ступеня.Для цього провели

ретроспективнийаналізісторійхвороби,ортопантомограміконтактних

внутрішньоротовихрентгенограм зубів,атакож клінічнеобстеження

станузубівітканинпародонтау392хворихнаГП.

Ендодонто-пародонтальніураженнявизначеніу96хворих,тобто

поширеністьЕПУвхворихнаГПсклала24,5%.БільшістьпацієнтівзЕПУ

малиГПII-III,IIIступеня–73людиниз96обстежених(76,0%).

ПоструктуріЕПУ серед96хворихнаГП виявлено58хворихз

первиннимураженнямпародонтаівториннимзалучен¬нямпульпи,що

склало60,4%,і38хворихзістиннокомбінованимиураженнями–39,6%.

Встановлено,щовцілому96хворихнаГП різногоступенямали

225зубівзендодонто-пародонтальнимиураженнями,від1до8зубіву

людини,щовсередньомусклало2,35±0,17зубанаодногообстеженого

пацієнтазЕПУ.

Частішеендодонто-пародонтальніураженнязустрічаютьсяузубів

нижньоїщелепи(59,6%)іумолярів(62,7%).Найвищачастотавиявлення

ЕПУвизначенаупершихідругихмолярівнижньоїщелепи(81зуб,57,5%

відусіхмолярів).ЧастотавиявленняЕПУуіншихгрупзубівнаверхнійі
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нижнійщелепахсклала:44різці–19,5%,7іклів–3,1%,33премоляри–

14,7%.

Напідставіаналізускаргпацієнтів,результатівклінічногоогляду,

«холодового»тестуіданихрентгенологічногообстеженнязубівзЕПУ

встановлено,що60з225зубів(26,7%)буливітальними,іпосукупності

симптомівможнапоставитидіагноз–хронічнийфібрознийпульпіт.

При діагностичному обстеженніінших 165 зубів (73,3%)були

визначеніклінічнісимптомиірентгенологічнакартина,яківідповідають

різним формам хронічного періодонтиту. У 82 зубів (36,4%)

діагностованохронічнийфібрознийперіодонтит,у66зубів(29,3%)–

хронічний гранулюючий періодонтитіу17 зубів (7,6%)– хронічний

гранулематознийперіодонтит.

Встановлено також,що убагатьох випадках клінічний перебіг

ендодонто-пародонтальної патології і прогноз лікування зубів

ускладнюються наявністю наступних симптомів: резорбція

кореня/коренів–у23зубів(10,2%),перелом кореня–у9зубів(4,0%),

перфораціякореня–у4зубів(1,8%),руйнуванняфуркації–у8зубів

(3,6%).Ці44 зуба(19,6%)маютьнесприятливий прогнозлікуванняі

підлягаютьвидаленню.

ПривизначенніпоказаньдовиборуметодулікуваннязубівзЕПУу

хворих на ГП встановлено,що вибір консервативного методу –

ендодонтичнелікуваннязубаіконсервативнапародонтальнатерапія

(під’ясеннийскейлінг,вирівнюванняідеконтамінаціяповерхнікореня,

кюретажпародонтальноїкишені)–бувможливийтількидля29зубівз

225,щосклало12,9%.

Вибірконсервативно-хірургічногометоду,якийвключаєпервинне

ендодонтичнелікуваннязуба,апотім апікальнуі/абопародонтальну

хірургію звикористанням методикспрямованоїрегенераціїкісткової

тканини,або за показаннями – зубозберігаючіоперації(ампутація
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кореня,гемісекція),бувдоцільнийдля86зубів(38,2%),переважноу

хворихнаГПI-II,IIступеня.

У хворих на ГП II-III, III ступеня, коли глибокі інфіковані

пародонтальнікишеніфактично зливаються з вогнищем деструкції

периапікальних тканин, єдиним методом лікування залишається

хірургічний– власневидаленнязуба.Виявлено110зубівзЕПУ,які

підлягаливидаленню,щосклало48,9%.

Наступнимзавданнямроботибуловизначеннявекспериментіна

щурахтерапевтичнихефектівпептиднихбіорегуляторіввякостізасобів,

щоможутьсприятиактивізаціїпроцесурегенераціїтканинпародонта.

Зарезультатамипершогоекспериментувстановлено,щоущурів

зізмодельованим пародонтитом зубнапастаібальзам «VIVAXDENT»

при щоден¬ному застосуванні впродовж 10 днів нормалізували

біохімічніпоказники в яснах ів сироватцікровіщурів.Відмічено

достовірнезниження еластазноїактивностіірівня МДА в яснахта

достовірнезниженнярівняМДАіактивностікаталазиусироватцікрові

у порівнянніз показниками у щурів групи «модель пародонтиту».

Встановленіпротизапальнііантиоксидантнівластивостізасобів«VIVAX

DENT»обумовлюютьвираженийпародонтопротекторнийефект,який

визначено по зниженню ступеня атрофіїальвеолярного відростка

нижньоїщелепи(р<0,005).

За результатами гістологічнихдосліджень ущурів,яким після

моделюванняпародонтитузастосовувализубнупастуібальзам«VIVAX

DENT»,визначенозменшенняклітинно-запальногоінфільтратувяснах,

нормалізацію цитоархитектонікиепітелію,фібро-іангіоархитектоніки

сполучної тканини. Велика кількість фібробластів і «молодих»

колагенових волокон в сполучній тканині вказує на посилене

колагеноутворення,априсутністьостеокластівіостеобластівзісвітлою

цитоплазмою –наактивнийпроцесремоделюваннякістковоїтканини,

щопризвелодоутворенняновоїкістки.
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Удругомуекспериментінатваринахвстановлено,щоін'єкційне

введенняпептидногопрепаратувілонщурам зпародонтитом також

нормалізуєбіохімічніпоказникивтканинах.Відміченозниженнярівня

МДАвяснахівсироватцікрові(р<0,05),щовказуєнаантиоксидантну

діюпрепарату.

Тривале моделювання пародонтиту викликає у щурів

уповільненнятемпуформуваннякістки,про що свідчитьдостовірне

зниження активності кісткової лужної фосфатази – біохімічного

маркера активностіостеобластів (р<0,005).При цьомупосилюється

остеокластична резорбція кістки,що підтверджується підвищенням

активностікислоїфосфатази–маркераостеокластів(р<0,05).Введення

вілону щурам з пародонтитом призвело до підвищення активності

лужноїфосфатази у кістковій тканині(р<0,001),яке спостерігалось

упродовж 3-хтижнівпісляостанньоговведенняпрепарату.Отримані

дані вказують на здатність пептидного препарату вілон значно

гальмуватидеструкцію кістковоїтканиниальвеолярноговідростказа

рахунок стимуляції функціональної активності остеобластів та

інтенсифікаціїпроцесуремоделюваннякістки.

Клінічнідослідженнядовели,щолікувально-профілактичнасерія

«VIVAX DENT»(зубна паста,бальзам ігель для порожнини рота)з

вмістом синтезованих низькомолекулярних пептидів тимуса,судин,

хрящовоїтакістковоїтканиничинитьвираженийлікувальнийвпливна

тканини пародонта ухворихна хронічний катаральний гінгівітіГП

почат.-Iступеняхронічногоізагостреногоперебігу,щопідтверджується

позитивною динамікою зміниоб'єктивнихпародонтальнихіндексів,які

найбільшпоказовіухворихосновнихгрупспостережень.

Припорівняльномувивченнівдослідіinvitroбактерицидноїдії

препаратів на основіхлоргексидину на штами бактерій ігрибів,

виділених із пародонтальних кишень хворих на генералізований

пародонтит,встано¬в¬ленарізначутливістьштамівPeptostreptococcus
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anaerobius,Porphyromonas gingivalis,Prevotella oralis іFusobacterium

nucleatum до різних препаратів. Препарат ПеріоЧіп, який є

желатиновою матрицею з вмістом 2,5 мг хлоргексидину,проявив

самийзначнийбактерициднийефектвідносноусіхпародонтопатогенів

(зонавідсутностіростубактерій–19-21мм).

Встановлено,щона12-йденьдослідуПеріоЧіпначашкахПетріз

культурами Streptococcus pyogenes, Peptostreptococcus anaerobius,

Porphyromonas gingivalis,Fusobacterium nucleatum іCandida albicans

повністю зберігформу,колір,об'єм,блискізонувідсутностіросту,таку

ж,як на 5-й день досліду,що вказує на тривалий термін його

біодеградації(більше12днів)іпролонгованийбактерициднийефект.

Напідставірезультатівекспериментальнихіклінічнихдосліджень

обгрунтовані способи удосконалення методів антимікробної,

протизапальноїірегенеративноїтерапіїухворихнаГП,утомучислііз

ЕПУ.РозробленоалгоритмдіагностикиталікуванняЕПУвхворихнаГП

взалежностівідвидуЕПУ(первинноендо-івторинноперіо-ураження,

первинноперіо-івторинноендо-ураження,комбінованіураження)та

ступенярозвиткупародонтиту,який дозволяєвизначити тактикута

обратираціональнийметодкомплексноголікування(консервативний,

консервативно-хірургічнийабохірургічний).

Зазапропонованималгоритмомпроведенокомплекснелікування

49хворихнагенералізованийпародонтитзЕПУ:10хворихнаГПпочат.-

I,Iступеня,8хворихнаГП I-II,IIступеняі31хворогонаГП II-III,III

ступеня.У цих хворих було виявлено 80 зубів з ендодонтичною

патологією,тобтозЕПУ.

До групи ЕПУ з первинно ендо-івторинним періо-ураженням

увійшли9хворихнаГП,якіпотребувалиендодонтичноголікування9

зубів.

ДогрупиЕПУзпервинноперіо-івториннимендо-ураженнямбули

включені27 хворих на ГП,у яких виявлено 54 зуба з ЕПУ зі
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сприятливим прогнозом лікування (з них було 26 вітальних і28

девітальнихзубів).

ДогрупиЕПУзістиннокомбінованимиураженнямиувійшли13

хворихнаГП,уякихбуло17зубівзЕПУзісприятливим прогнозом

лікування.

Припроведеннікомплексноїпародонтальноїтерапіїу49хворихна

ГПрізногоступенязЕПУхірургічнівтручаннявиконаніу31людинипри

лікуванні58 зубів:43 операціїостеогінгівопластики в області21

вітальногозубаі37депульпованихзубів,3зубозберігаючіоперації–2

операціїрезекціїверхівки кореня і1 операція гемісекціїпершого

нижньогомоляра.

Прианалізівіддаленихрезультатів(від1до5років)комплексного

лікування49хворихнаГП зЕПУвстановлено,щоповнарегенерація

кістковоїтканининасталатількиу5хворихвгрупіЕПУзпервинноендо

-івторинним періо-ураженням,щосклало10,2%.Стан«стабілізація»

дистрофічно-запальногопроцесувтканинахпародонтавизначеноу34

хворихнаГП(69,4%).Тобтопозитивнірезультатилікуваннядосягнутоу

39хворихнаГПзЕПУ,щосклало79,6%.

«Станкістковоїтканинибеззмін»,колиневизначеноявнихознак

стабілізації,виявленоу7хворих(14,3%).«Погіршення»стану,приякому

довелосячерез2-3рокивидалитипрооперованізуби,булоу3хворих

(6,1%),зниху1хворогозінсулинозалежнимцукровимдіабетом.

Ключові слова: генералізований пародонтит, ендодонто-

пародонтальне ураження, біорегуляторні пептиди, хлоргексидин,

фотодинамічнатерапія

ANNOTATION

Borodenko D.I.Clinicaland experimentalsubstantiation ofcomplex

treatmentofperiodontitispatientswithendodontic-periodontallesions.–



10

Qualifyingscientificworkissuedasamanuscript.

Dissertationforthescientificdegreeofacandidateofmedicalsciences

(PhD)onaspecialty14.01.22«Stomatology»(221-Stomatology).–State

Establishment"The Institute ofStomatology and Maxillo-FacialSurgery

NationalAcademyofMedicalSciencesofUkraine",Odessa,2019.

Among the many etiologicalfactors that can adversely affect

periodontaltissues,initiateperiodontaldiseaseandprogressionofexisting

periodontitis,considerthe presence ofteeth with complicated caries –

pulpitisorapicalperiodontitis.Suchsimultaneousdamageofendodonticand

periodontal tissues, i.e. a combination of periodontitis and caries

complicationsintheareaofonedentaljaw segmentiscalledendodontic-

periodontallesion(EPL).

Thedissertationisdevotedtothedevelopment,clinical-experimental

substantiation and clinicalelaboration ofthe scheme ofdifferentiated

therapy of endodontic-periodontallesions in patients with generalized

periodontitis.

Theaim ofthestudyistoincreasetheeffectivenessoftreatmentof

patientswithgeneralizedperiodontitiswithendodontic-periodontallesionsby

a differentiated approach to therapy,taking into accountthe type of

endodonticpathologyandthedegreeofalveolarbonedestruction.

Clinical,radiological,experimentaland laboratory researches were

carriedoutforthedecisionofthesetpurposeandtasksofdissertationwork.

The objects ofthe studywere teeth,periodontaltissues and the

microfloraofhumanperiodontalpockets;experimentalmodelofperiodontitis,

periodontaltissue(gingiva),jawblockswithteethandserum ofwhiterats.

Atotalof433people(164menand269women)aged17to70years

wereexamined,including:12patientswithchroniccatarrhalgingivitisand

421patientswithgeneralizedperiodontitis(GP)–72patientswithGPinitial-I,

Idegree,154patientswithGPI-II,IIdegreeand195patientswithGPII-III,III

degree.



11

The firsttask was to determine the prevalence and structure of

endodontic-periodontallesionsinpatientswithgeneralizedperiodontitisof

varyingdegrees.Todothis,weconductedaretrospectiveanalysisofcase

histories,orthopantomogramsandcontactintraoralradiographsofteeth,as

wellasaclinicalexamination ofthecondition ofteeth and periodontal

tissuesin392patientswithGP.

Endodontic-periodontallesionswereidentifiedin96patients,i.e.the

prevalenceofEPLinpatientswithGPwas24.5%.Themajorityofpatients

withEPLhadGPII-III,IIIdegree–73peopleoutof96examined(76.0%).

AccordingtothestructureofEPL,among96patientswithGP,58

patientswithprimaryperiodontallesionsandsecondarypulpinvolvement,

whichamountedto60.4%,and38patientswithtrulycombinedlesions–

39.6%.

Itwasfoundthatatotalof96patientswithGPofvaryingdegreeshad

225teethwithendodontic-periodontallesions,from 1to8teethinhumans,

whichaveraged2.35±0.17teethperexaminedpatientwithEPL.

Endodontic-periodontallesionsaremorecommoninmandibularteeth

(59.6%)andmolars(62.7%).ThehighestfrequencyofEPLdetectionwas

determinedinthefirstandsecondmolarsofthemandible(81teeth,57.5%of

allmolars).ThefrequencyofdetectionofEPLinothergroupsofteethonthe

maxilla and mandible was:44 incisors – 19.5%,7 canines – 3.1%,33

premolars–14.7%.

Basedontheanalysisofpatients'complaints,theresultsofclinical

examination,"cold"testandX-rayexaminationofteethwithEPL,itwasfound

that60of225teeth(26.7%)werevital,andthesetofsymptomscanbe

diagnosedwithchronicfibrouspulpitis.Thediagnosticexaminationofthe

other165teeth(73.3%)identifiedclinicalsymptomsandradiologicalpicture,

whichcorrespondtovariousformsofchronicapicalperiodontitis.82teeth

(36.4%)werediagnosedwithchronicfibrousapicalperiodontitis,66teeth

(29.3%)werediagnosedwithchronicgranulatingapicalperiodontitisand17
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teeth(7.6%)werediagnosedwithchronicgranulomatousapicalperiodontitis.

Itwasalsofoundthatinmanycasestheclinicalcourseofendodontic-

periodontalpathologyandtheprognosisofdentaltreatmentarecomplicated

bythepresenceofthefollowingsymptoms:rootresorption–in23teeth

(10.2%),rootfracture–in9teeth(4.0%),rootperforation–in4teeth(1.8%),

destructionoffurcation–in8teeth(3.6%).These44teeth(19.6%)havean

unfavorableprognosisandmustberemoved.

When determining the indications forchoosing a method ofEPL

treatmentinpatientswithGP,itwasfoundthatthechoiceofconservative

method – endodontic treatmentand conservative periodontaltherapy

(subgingivalscaling,rootplanninganddecontaminationoftherootsurface,

curettageofperiodontalpocket)–waspossibleonlyfor29teethoutof225,

whichwas12.9%.

Thechoiceofconservative-surgicalmethod,whichincludesprimary

endodontic treatmentand then apicaland/orperiodontalsurgeryusing

techniquesofguidedboneregeneration,oraccordingtotheindications–

dentalsurgery(rootamputation,hemisection),wasappropriatefor86teeth

(38.2%),mainlyinpatientswithGPI-II,IIdegree.

InpatientswithGP II-III,IIIdegree,whendeepinfectedperiodontal

pocketsactuallymergewiththefocusofperiapicaldestruction,theonly

methodoftreatmentissurgery–theactualremovalofthetooth.110teeth

withEPLwerefoundtoberemoved,whichamountedto48.9%.

Thenexttaskoftheworkwastodetermineinanexperimentonratsthe

therapeuticeffectsofbioregulatorypeptidesastoolsthatcanpromotethe

activationoftheprocessofperiodontaltissueregeneration.

Accordingtotheresultsofthefirstexperiment,itwasfoundthatinrats

withsimulatedperiodontitistoothpasteandbalm "VIVAXDENT"withdaily

usefor10daysnormalizedbiochemicalparametersinthegingivaandserum

ofrats.Therewasasignificantdecreaseinelastaseactivityandthelevelof

MDA inthegingivaandasignificantdecreaseinthelevelofMDA and
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catalaseactivityintheserum comparedwithratsofthegroup"periodontal

model".Establishedanti-inflammatoryandantioxidantpropertiesof"VIVAX

DENT"causeapronouncedperio-protectiveeffect,whichisdeterminedby

reducingthedegreeofthealveolarprocessatrophyofthemandible(p<0,005).

Accordingtotheresultsofhistologicalexaminationsinrats,whichafter

modelingperiodontitisusedtoothpasteandbalm "VIVAXDENT",adecrease

in cell-inflammatory infiltrate in the gingiva, normalization of

cytoarchitectonics of the epithelium,fibro-and angioarchitectonics of

connectivetissue.Alargenumberoffibroblastsand"young"collagenfibers

intheconnectivetissueindicatesincreased collagenformation,and the

presenceofosteoclastsandosteoblastswithlightcytoplasm – anactive

processofboneremodeling,whichledtotheformationofnewbone.

Inthesecondexperimentonanimals,itwasfoundthattheinjectionof

thepeptidedrugVilonratswithperiodontitisalsonormalizesthebiochemical

parametersinthetissues.TherewasadecreaseinthelevelofMDAinthe

gingivaandserum (p<0,05),whichindicatestheantioxidanteffectofthedrug.

Long-term simulationofperiodontitisinratsslowsdowntherateof

boneformation,asevidencedbyasignificantdecreaseintheactivityofbone

alkalinephosphatase–abiochemicalmarkerofosteoblastactivity(p<0.005).

Thisenhancesosteoclasticboneresorption,whichisconfirmedbyincreased

activity of acid phosphatase – a marker of osteoclasts (p<0,05).

AdministrationofVilontoratswithperiodontitisresultedinanincreasein

alkalinephosphataseactivityinbonetissue(p<0.001),whichwasobserved

within3weeksafterthelastadministrationofthedrug.Theobtaineddata

indicatetheabilityofthepeptidepreparationVilontosignificantlyinhibitthe

bonetissuedestructionofthealveolarprocessbystimulatingthefunctional

activityofosteoblastsandintensifyingtheprocessofboneremodeling.

Clinicalstudieshaveshownthatthetreatmentandpreventionseries

"VIVAX DENT"(toothpaste,balm and gelforthe oralcavity)containing

synthesizedlow molecularweightpeptidesofthethymus,bloodvessels,
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cartilageandbonetissuehasapronouncedtherapeuticeffectonperiodontal

tissuesinpatientswithchroniccatarrhalgingivitisandGPofthebeginning-I

degreeofchronicandacutecoursethatisconfirmedbypositivedynamicsof

changeofobjectiveperiodontalindiceswhicharemostindicativeatpatients

ofthemaingroupsofsupervision.

Inacomparativestudyinvitrobactericidalactionofdrugsbasedon

chlorhexidine on strainsofbacteria and fungiisolated from periodontal

pocketsofpatientswithgeneralizedperiodontitis,founddifferentsensitivity

ofstrains ofPeptostreptococcus anaerobius,Porphyromonas gingivalis,

PrevotellaoralisandFusobacterium nucleatum.ThedrugPerioChip,whichis

a gelatin matrix containing 2.5 mg ofchlorhexidine,showed the most

significantbactericidaleffectagainstallperiodontalpathogens(zoneof

absenceofbacterialgrowth–19-21mm).

Itwasfoundthatonthe12thdayoftheexperimentPerioChiponPetri

dishes with cultures of Streptococcus pyogenes,Peptostreptococcus

anaerobius, Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum and

Candidaalbicanscompletelyretainedtheshape,color,volume,lusterand

lack ofgrowth.Day 5 ofthe experiment,indicating a long period of

biodegradation(morethan12days)andaprolongedbactericidaleffect.

Basedontheresultsofexperimentalandclinicalstudies,methodsof

improving antimicrobial,anti-inflammatory and regenerative therapy in

patientswithGP,includingthosewithEPL,aresubstantiated.Analgorithm

forthediagnosisandtreatmentofEPLinpatientswithGPdependingonthe

type ofEPL (primaryendo-and secondaryperiodontallesions,primary

periodontalandsecondaryendo-lesions,combinedlesions)andthedegreeof

periodontitis,whichallowstodeterminetacticsandchoosearationalmethod

ofcomplextreatment(conservative,conservative-surgicalorsurgical).

Accordingtotheproposedalgorithm,acomprehensivetreatmentof49

patientswithgeneralizedperiodontitiswithEPL:10patientswithGPinitial-I,I

degree,8patientswithGP I-II,IIdegreeand31patientswithGP II-III,III
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degree.Inthesepatients,80teethwithendodonticpathology,i.e.withEPL,

werefound.

The group ofEPL with primaryendo-and secondaryperio-lesions

included9patientswithGPwhorequiredendodontictreatmentof9teeth.

The group ofEPL with primary perio-and secondary endo-lesion

included27patientswithGP,inwhom 54teethwithEPLwerefoundwitha

favorableprognosis(ofwhichtherewere26vitaland28devitalteeth).

ThegroupofEPLwithtrulycombinedlesionsincluded13patientswith

GP,whohad17teethwithEPLwithafavorableprognosis.

Atcarryingoutcomplexperiodontaltherapyat49patientswithGPof

variousdegreewithEPLsurgicalinterventionsareexecutedat31peopleat

treatmentof58teeth:43operationsofosteogingivoplastyinthefieldof21

vitalteeth and 37 depulped teeth,3 tooth-preserving operations – 2

operationsofrootresectionand1tophemisectionofthefirstlowermolar.

Intheanalysisoflong-term results(from 1to5years)ofcomplex

treatmentof49patientswithGPwithEPLitwasfoundthatcompletebone

regenerationoccurredonlyin5patientsintheEPLgroupwithprimaryendo-

andsecondaryperiodontallesions,whichamountedto10.2%.Thestateof

"stabilization"ofthedystrophic-inflammatoryprocessinperiodontaltissues

wasdeterminedin34patientswithGP(69.4%).Thatis,positivetreatment

resultswereachievedin39patientswithGPwithEPL,whichamountedto

79.6%.

"Thestateofbonetissuewithoutchanges",whennoobvioussignsof

stabilization were identified,was found in 7 patients (14.3%). The

"deterioration"ofthe condition,in which the operated teeth had to be

removedafter2-3years,wasin3patients(6.1%),including1patientwith

insulin-dependentdiabetesmellitus.

Keywords:generalizedperiodontitis,endodontic-periodontallesions,

bioregulatorypeptides,chlorhexidine,photodynamictherapy.
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ВСТУП

Актуальністьтеми

Захворюванняпародонтазаймаютьоднезпровіднихмісцьсеред

сучаснихпроблем стоматології[5,6,7,12,15,57,119,140,223,240].У

новійМіжнароднійкласифікаціїзахворюваньістанівтканинпародонта

іпериімплантнихтканин(AAP&EFP,Chicago,2017)вгрупуIII–станів,які

можутьздійснюватинегативнийвпливнатканинипародонта,внесені

ендодонто-пародонтальніураження[133,147].

Ендодонто-пародонтальним ураженням прийнято вважати

поєднання пародонтиту та ускладнень карієсу зубів (пульпіту і

періодонтиту) в ділянці одного зубощелепового сегменту. Така

патологія зустрічається досить часто іє серйозною проблемою в

стоматології,оскількипрогресуючийперебігобохзахворюваньможе

привестидопередчасноївтратизубівізначнихпорушеньфункціїусієї

зубощелеповоїсистеми[29,31,34,38,49,86,123,124,133,324].

Наявнікласифікаціїендодонто-пародонтальнихуражень[141,333]

передусім акцентують увагу на локалізації первинного вогнища

інфікування:первиннеураженняендодонтазвторинним залученням

пародонта,первинне ураження пародонта з вторинним залученням

ендодонтаікомбінованіураження,колинекрозпульпиіпародонтит

прогресуютьодночасноводномузубі.

Відомо,щоосновниметіологічнимфакторомякпародонтиту,такі

усклад¬ненькарієсуєбактеріальнаінфекція[230,289,319,328,338,339].

Прицьомупатогеннийвпливчинятьнелишесамімікроорганізми,алеі

продукти їх життєдіяльності,зокрема ендотоксини.При ендодонто-

пародонтальнихураженняхвиявленаідентичнапатогеннаанаеробна

мікрофлора ів пародонтальных кишенях,ів кореневих каналах

ураженихзубів[73,200,244,255,317].
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Результати досліджень свідчать про приєднання

пародонтопатогенноїмікрофлоридовнутрішньоканальноїінфекції,що

підтверджує важливу роль ендодонто-пародонтальних сполучень

(апікальнийотвір,латеральніідодатковіканали)врозвиткуендодонто-

пародонтальнихуражень[30,279,281,321].Усвою чергу,принекрозі

пульпивнутрішньоканальнаінфекціяпроникаєвпериапікальнітканини,

що може ініцію¬вати резорбцію кістки ікореня зуба ітим самим

ускладнюватиперебігпародонтиту[102,236,246,287,378,379].

Стає очевидним, що результат лікування ендодонто-

пародонтальнихуражень багато в чомувизначається ефективністю

антимікробноїтерапії,спрямованоїнаодночаснеусуненняінфекціїз

системикореневихканалівіпародонтальноїкишені.Длядезінфекції

пародонтальних кишень при лікуванні ендодонто-пародонтальних

уражень,особливо за наявностіодно- або двостінних кісткових

дефектів, представляють інтерес системи локальної доставки

препаратів упародонтальнікишені[161,215],атакож антимікробна

фотодинамічнатерапія[83,134,250].

Крім того,зусилля при лікуванні ендодонто-пародонтальних

ураженьповиннібутиспрямованінелишенапригніченнямікробного

чинника,алеінаактивізаціюпроцесурепаративноїрегенераціїтканинз

метою відновленняусьогопародонтальногокомплексу,щоівизначає

прогнозфункціонуваннязубавзубощелеповійсистемі.Узв'язкузцим

триває пошук природнихбіорегуляторнихречовин для прискорення

реге¬не¬¬раціїтканинтанеінвазивнихшляхівїхвведенняприлікуванні

стоматоло¬гіч¬них захворювань.До них можна віднести ендогенні

пептиднібіорегулятори – «цитомедіни»(клітиннімедіатори)[56,108,

109].

Слід відмітити,що до недавнього часу зуби при поєднаному

ураженніпульпи іпародонта переважно видаляли.Нині,завдяки

впровадженню інноваційнихтехнологій,новихметодіврегенеративної
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пародонтальноїтаапікальноїхірургії,клітинноїтерапіїєможливість

ефективного лікування ендодонто-пародонтальних уражень [64,124,

206,226,322,365].

Усе вищевикладене визначає актуальність дослідження,

спрямованого на вивчення поширеностіта структури ендодонто-

пародонтальнихуражень,уточненнякритеріївдіагностики,розроб¬ку

та оцінку ефективностідиференційованих методів їх лікування в

хво¬рихнагенералізованийпародонтитзурахуваннямвидуендодонто-

пародонтальногоураженнятаступенядеструкціїальвеолярноїкістки.

Зв'язокроботизнауковимипрограмами,планами,темами.

Дисертацію виконано відповідно до плану науково-дослідної

роботиДержавноїустанови«ІнститутстоматологіїНАМН України»,м.

Одеса: «Дослідити ефективність пептидних біорегуляторів і

тромбоцитарнихфакторівроступрилікуваннізахворюваньпародонта»

(шифрНАМН094.14,№ ДР0114U000381).Здобувачбувбезпосереднім

виконавцемокремогофрагментузазначеноїНДР.

Метаізавданнядослідження

Метадослідження– підвищенняефективностілікуванняхворих

на генералізований пародонтит з ендодонто-пародонтальними

ураженнями шляхом диференційованого підходу до терапії з

урахуванням виду ендодонтичної патології та ступеня деструкції

альвеолярноїкістки.

Длядосягненняметибулисформульованінаступнізавдання:

1.Визначити частотувиявлення,структуруіпрогнозлікування

ендодонто-пародонтальних уражень у хворих на генералізований

пародонтит.

2.В експерименті,на моделіпародонтиту у щурів,дослідити

терапевтичніефекти пептидних біорегуляторів при різних способах

введення(зубнапаста,аплікаціїбальзаму,ін’єкції).
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3.У дослідіin vitro вивчити антимікробнуактивність ітермін

біодеградаціїжелатиновоїматрицізхлоргексидином.

4.Розробити алгоритм діагностики та лікування ендодонто-

пародонтальнихураженьухворихнагенералізо¬ванийпародонтитз

урахуванням виду ендодонтичної патології та ступеня деструкції

альвеолярноїкістки.

5. Оцінити ефективність лікування різних видів ендодонто-

пародонтальних уражень в комплексній терапії генералізованого

пародонтиту.

Об’єкт дослідження – ендодонто-пародонтальні ураження в

хворихнагенералізованийпародонтитрізногоступеня.

Предметдослідження–клініко-експериментальнеобґрунтування

та оцінка ефективності комплексного лікування хворих на

генералізований пародонтит з ендодонто-пародонтальними

ураженнями.

Методи дослідження: клінічні – обстеження пацієнтів із

використанням індекс¬ноїоцінкистанутканинпародонта,визначення

стану зубів; рентгенологічні; функціональні; експериментальні на

тваринах– моделювання патології;в дослідіin vitro – визначення

антимікробноїдіїпрепаратівдискодифузійнимметодом;лабораторні–

біохімічні,морфометричні,гістологічні,бактеріологічні;статистичні.

Науковановизнаотриманихрезультатів

За результатами клініко-рентгенологічного обстеження уперше

встановлена поширеність і структура ендодонто-пародонтальних

уражень в хворих на генералізований пародонтит різного ступеня.

Частотавиявленняендодонто-пародонтальнихураженьсклала24,5%із

переважним ураженням зубівухворихнаГПII-III,IIIступеня(76,0%).У

структуріендодонто-пародонтальнихураженьпереважаютьпервинно

пародонтальніураженнязвториннимзалученнямпульпи(60,4%).
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Виявлено, що ендодонтична патологія у хворих на

генералізований пародонтит у більшості випадків представлена

різними формами хронічного періодонтиту (73,3%) з переважним

ураженняммолярів(62,7%),особливопершихідругихмолярівнижньої

щелепи(57,5%відусіхмолярів).

Уперше в експерименті на моделі пародонтиту в щурів

встановлена пародонто¬¬протекторна дія (по зниженню ступеня

атрофіїальвеолярноговідрост¬ка)зубноїпастиібальзаму,якімістять

низькомолекулярні пептиди тимуса і судин, що обумовлено їх

протизапальними та антиоксидантними власти¬востями,а також

здатністю посилювати регенерацію тканин (епітелію,спо¬луч¬ноїі

кістковоїтканини),щопідтвердженоморфологічнимидослідженнями.

У другому експерименті на моделі пародонтиту у щурів

встановлена здатність пептидного препарату вілон гальмувати

деструкцію альвеолярноїкістки шляхом стимуляціїфункціональної

активностіостеобластів(підвищенняактивностілужноїфосфатазив

альвеолярнійкістці,р<0,001)таінтенсифікаціїпроцесуремоделювання

кістки.Виявлена стійка післядія пептидного препарату за даними

підвищенняфункціїостеобластівупродовж3-хтижнів.

Розроблені,теоретично обгрунтованітаопрацьованіуклінічній

практицісхеми диференційованоїтерапіїхворихнагенералізований

пародонтитзендодонто-пародонтальнимиураженнямизурахуванням

виду ендодонтичної патології та ступеня розвитку пародонтиту,

доведена їх висока терапевтична ефективність у віддаленістроки

спостережень(від1до5років).

Практичнезначенняотриманихрезультатів

Впершеуточненідіагно¬стичнікритеріїдлявизначенняпоказань

до вибору методу лікування зубів з ендодонто-пародонтальними

ураженнями (консервативний, консервативно-хірургічний або

хірургічний).Розроблений та запропонований до впровадження у
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клінічну практику алгоритм діагностики та міждисциплінарного

лікування ендодонто-пародонтальних уражень у хворих на

генералізований пародонтит з урахуванням виду ендодонтичної

патологіїтаступенярозвиткупародонтиту.

Розробленіпрактичнірекомендаціїповикористанню желатинової

матриціз вмістом 2,5 мгхлоргексидину(ПеріоЧіп,Дексель Фарма,

Ізраїль) та антимікробної фотодинамічної терапії пародонтальних

кишень (HELBO-терапія,Bredent Medical,Німеччина) при лікуванні

ендодонто-пародонтальних уражень в хворих на генералізований

пародонтит.

Встановленатерапевтичнаефективністьзубноїпасти,бальзамуі

гелю «VIVAX DENT» з вмістом низькомолекулярних пептидів при

лікуванніхворихнахронічнийкатаральнийгінгівітігенералізований

пародонтитпочаткового-Iступенядозволяєрекомендуватиїхвякості

патогенетично обгрунтованих засобів профілактики і лікування

запальнихідистрофічно-запальнихзахворюваньпародонта.

Розробленіалгоритм,методи діагностики ісхеми лікування

ендодонто-пародонтальних уражень в хворих на генералізований

пародонтитвпровадженівклінічнупрактикувполіклініціДержавної

установи «Інститут стоматологіїта щелепно-лицевоїхірургіїНАМН

України» (м.Одеса),в університетських стоматологічних клініках

Одеського націо¬¬нального медичного університету та Одеського

медичногоінститутуМіжна¬родногогуманітарногоуніверситету,вКУ

«Одеська обласна клінічна стома¬тологічна поліклініка»,в міських

стоматологічнихполіклініках№ 1,4,5м.Одеса.

Матеріалидисертаціївключенівучбовийпроцеснапрофільних

кафедрах стоматологічного факультету Одеського націо¬¬нального

медичногоуніверситетуінакафедрізагальноїстоматологіїОдеського

медичногоінститутуМіжнародногогуманітарногоуніверситету.
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РОЗДІЛ1

ОГЛЯДЛІТЕРАТУРИ

СУЧАСНІУЯВЛЕННЯПРОЕТІОЛОГІЮ,ПАТОГЕНЕЗ,МЕТОДИ

ДІАГНОСТИКИІЛІКУВАННЯЕНДОДОНТО-ПАРОДОНТАЛЬНИХ

УРАЖЕНЬ

Генералізований пародонтит є найпоширенішим і найбільш

важкимсередусіхзахворюваньпародонта.Цесвоєріднийдистрофічно-

запальний процес,який виникає в тканинах пародонта внаслідок

поєднаноїдіїрізних загальних імісцевих екзогенних іендогенних

чинниківризику[36,57,79,140,223,249,257,267,369].

Багатогранна дія етіопатогенетичних чинників обумовлює різні

клінічніпрояви іперебіггенералізованого пародонтиту,що вимагає

диференційованого підходудо виборузасобів іметодів лікуванняв

залежностівідступенярозвиткузахворювання,віку,статі,наявності

супутньоїпатологіїтаін.[5,6,12,15,89,120,260,267,300].

Очевидно,щолікуваннягенералізованогопародонтитумаєбути

комплексним,спрямованим на різніланки патологічного процесув

тканинахпародонтаіворганізмівцілому,строгоіндивідуалізованим,з

урахуванням превалювання тих або інших місцевих і загальних

пародонтопатогеннихчинниківукожногоконкретногохворого.

Серед чинників,якіможуть негативно впливати на тканини

пародонта іпосилювати прогресування пародонтиту,розглядають

наявність зубів зускладненим карієсом,тобто одночаснеураження

ендодонта іпародонта.Такепоєднання пародонтитута ускладнень

карієсу (пульпіту,періодонтиту) в ділянціодного зубощелепового

сегментуназиваєтьсяендодонто-пародонтальнимураженням(ЕПУ)[25,

34,123,124,232].
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УМіжнароднійкласифікаціїзахворюваньпародонта(1999)серед

багатьох представлених хвороб істанів урозділіVIIбули виділені

комбінованіпародонтально-ендодонтичніураження[159].

У новій Міжнародній класифікаціїзахворюваньістанів тканин

пародонтаіпериімплантнихтканин(AAP&EFP,Chicago,2017)ендодонто

-пародонтальніураженнявнесенівIIIгрупу–группустанів,якіможуть

негативновпливатинатканинипародонта[133,147].

Ще в 1964 роціу публікаціїM.Simring іM.Goldberg був

представлений пародонтит, викликаний запаленою пульпою, і

запропонованийтермін«ретрограднийпародонтит».Авторивисловили

думку,щоцідвапатологічніпроцеси(пульпітіпародонтит)посилюють

одинодногоіможутьматизагальніознакиісимптоми,атакож,що

загальніпроблеми пульпи ітканин пародонта є причиною втрати

більше50%зубів[336].

У літературі в різний час і у різних авторів ендодонто-

пародонтальніураженняможназустрітияк«пульпарно-періодонтальні

ураження»[169],«ендопародонтальніпроцеси»[27],«пародонтально-

ендодонтичніураження»[17,144,145,154,156,164,185,195,226,231,

283,311,322,342,357,365,374],«ендодонтично-пародонтальна

патологія»[66],«ендопародонтальнийсиндром»[99],«ендоперіодонтит»

[38,49].

Різна термінологія представляє різні парадигми етіології,

патогенезу, клініки, класифікації, тактики лікування ендодонто-

пародонтальнихуражень[27,65,123,144,224,233,266,282,308,334,

356,372],що свідчить про актуальність подальших досліджень з

вивченняпитаньсиндромокомплексупоєднанихураженьпародонтаі

ендодонта.

1.1.Взаємозв'язок між тканинами пародонта та ендодонта.

Механізмивзаємообумовленостізапально-деструктивногопроцесу
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Пульпу зуба іпародонт слід розглядати як єдину біологічну

систему,колиураженняодногозкомпонентівцієїсистеминеминуче

впливаєнастанусьогоендодонто-пародонтальногокомплексу.

Пародонт іендодонт тісно пов'язанієдністю ембріонального

розвитку,анатомієюісхожимибіологічнимифункціями.

Так,функціональну схожість підкреслюють навіть співзвучні

терміни:«periodontitis»(пародонтит)і«apicalperiodontitis»(верхівковий

періодонтит),якийупершебувзапропонованийвмонографіїF.Weineу

1972 році.Пульпа,а головне периапікальнітканини,безпосередньо

пов'язанізусім періодонтом (періодонтальною зв'язкою)івиконують

схожіфункції.

Анатомічнийзв'язокміжпародонтомтаендодонтомвиражається

внаявностіанатомічнихутворень,якіслужатьпотенційнимишляхами

поширення інфекціїміж пульпою іпародонтом.До них відносять

відкритідентинніканальці,бічні(латеральні)ідодатковікореневі

канали,апікальнийотвір[135,150,166,169,171,199,227,228,313,321,

333,370].

Оголені (відкриті) дентинні канальці, головним чином в

пришийковій ділянцізуба,по емалево-цементній межі,можуть бути

шляхомкомунікаціїміжпульпою іперіодонтальною зв'язкою.Цеможе

бутипов'язанозприродженою відсутністю цементукореня,атакож з

деформацією ірезорбцією цементу кореня зуба при інвазивних

стоматологічнихвтручаннях.

Агресивніпародонтологічніманіпуляції,зокремаультразвуковий

під’ясеннийскейлінг,грубевирівнюванняповерхнікореня,повітряно-

абразивнаполіровкаповерхнікореняабразивнимипорошками,атакож

процедуравибілюваннязубівзвикористанням 30% перекисуводню,

здатнівикликати порушення цілісностіцементу кореня ісприяти
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проникненню пародонтопатогенівчерезвідкритідентинніканальців

пульпузуба[28,73,130,135,172,180,267,234,292,323,358,373,376].

Результати скануючої електронної мікроскопії показали, що

оголенідентинніканальців ділянціемалево-цементного з'єднання

зустрічаютьсявціломуу18% зубів,зокремау25% зубівфронтальної

групи.Прицьомуможливийрізнийстандентиннихканальцівнарізних

поверхняходногозуба[322].

Встановлено,що в пришийковомудентинів областіемалево-

цементного з'єднання може бути від 13,7 до 32,3 тисяч дентинних

канальцівна1мм2[367].

У літературінаведено досить багато даних про наявність і

розташуваннябічнихідодатковихкореневихканаліввзубахлюдиниі

тварин[197,203,227,258,296,325].

Ще в 1975 році Q.D. DeDeus [197] опубліковав результати

досліджень,вякихвстановлено,що17% зубівмаютьбічніканалив

апікальнійтретинікореня,близько9%-всереднійтретинііменше2%-в

корональнійтретині.

Сучасні дані вказують, що 30-40% усіх зубів мають бічні

(латеральні)абододатковіканалиібільшістьзнихдійснознаходиться

вапікальнійтретинікоренязуба[322].

S.Seltzer,I.BenderіM.Ziontzщев1963роціконстатували,що

запаленняпульпиможестатипричиною запальноїреакціївприлеглій

періодонтальнійзв'язці,розглядаючибічніканалиякпотенційнийшлях

передачіінфекціїзпульпивпародонт[331].

Втойжечас,D.B.Kirkham вивчив1000зубів,видаленихухворихз

важкимиформамипародонтиту,івиявив,щотільки2%знихмалибічні

канали,якібулисполученізпародонтальною кишенею.Тобто,найого

думку,ризикпроникненняінфекціїзпульпивтканинипародонтачерез

бічні(латеральні)каналиєдоситьнизьким[258].
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Заданимирізнихавторівнаявністьдодатковихкореневихканалів

узубахваріюєвід23% до76% [258,322].Так,J.L.Gutmann(1978)при

вивченні102 молярів із використанням спеціального фарбування

сафраніном виявив,що у28,4% зубів є додатковіканали в області

фуркаційітількиу10,2% молярів– бічні(латеральні)каналиуздовж

поверхнікореня[227].

Безумовно, провідна роль у взаємозв'язку пульпи зуба з

тканинами пародонта відводиться апікальному отвору,через який

інфекція(бактеріїітоксини)зосновногокореневогоканалупотрапляє

прямоупародонт(періодонтальнузв'язку)[169,321,322,336].

Такожрізніпатологічністани,такіякпереломкореня,перфорація

кореня,зовнішняабовнутрішнярезорбціякореня,анатомічніаномалії,

можутьстатипричиною взаємоінфікуванняпульпиіпародонта[157,

202,237,279,309,312,322,363].Утакихклінічнихситуаціяхбактеріїз

системи кореневих каналів можуть потрапляти в маргінальний

пародонтінавпаки[143,309,336].

Таким чином,необхідно позначити наступнішляхи комунікації

ендодонтаіпародонта[322]:

-природженавідсутністьцементукореня,щовідкриваєдентинні

канальцівпришийковійділянцізуба;

-бічні(латеральні)каналиідодатковіканаливобластіфуркацій

молярів;

-апікальнийотвір;

-високапроникністьцементукоренязуба;

-виступиемалітаемалевікраплівпришийковійділянцізуба;

-латеральніперфораціїкореня;

- тріщина або перелом кореня в результатіендодонтичних

маніпуляцій.
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Відомо,щоосновниметіологічнимчинникомякпародонтиту,такі

ускладненькарієсузубів,єбактерійнаінфекція,абомікробнабіоплівка

[71,72,229,230,338,339,345].

Починаючиз1984року,здослідженьвідомихвченихвобласті

мікробіології пародонта З. Сокранського і А. Хаффаджи

(СтоматологічнийЦентрБостона,США)[230,339],отрималарозвитокі

подальше підтвердження концепція про специфічну

пародонтопатогеннумікрофлору,тобто про конкретнібактеріїзубної

бляшки,яківсилунаявностіунихособливихфакторіввірулентності

здатнідолатичисленнізахиснібар'єриісправлятиушкоджуючудію на

тканинипародонта[289,290].

Ціавторипредставилиповнухарактеристикумікробнихасоціацій

пародонтальноїкишені[284,338].З використанням молекулярно-

біологічних методів було вивчено 20247 зразків під’ясенноїзубної

бляшкиу776осіб,середякихбуло592хворихнахронічнийпародонтит

і184людинизінтактним пародонтом (всередньому26,1зразківу1

людини).За допомогою кластерного аналізубуло встановлено,що

найчастіше виділялися 40 видів бактерій,якірозподілили на 5

мікробнихкомплексів залежно від частоти їхспільного виділення і

локалізаціїнаповерхнізубаів пародонтальній кишені,атакож за

ступенем їх ушкоджуючої дії на тканини пародонта. Перший

(«червоний»)комплекс утворений відомими пародонтопатогенними

бактеріямиBacteroidesforsythus,PorphyromоnasgingivalisіTreponema

denticolaірозташовуєтьсявмісцяхнайбільшоїдеструкціїпародонту.

Наявністьйоготіснокорелюєзклінічнимисимптомамипародонтиту

(пародонтальнимикишенямиікровоточивістю ясенпризондуванні).

Другий(«помаранчевий»)комплексскладаєосновупід’ясенноїзубної

бляшки івключає Fusobacterium nucleatum (пародонтальніпідвиди),

Prevotellaintermedia,PrevotellanigrescensіPeptostreptococcusmicros.З

другим комплексом асоційовані також Eubacterium nodatum,
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Campylobacterrectus,Campylobactershowae,Streptococcusconstellatusі

Campylobacter gracilis. Саме з бактеріями «червонного» і

«помаранчевого» комплексів пов'язують розвиток іпрогресування

пародонтиту[284].

У свою чергу проведені численні дослідження з вивчення

мікрофлори кореневих каналів в зубах із ускладненим карієсом –

пульпітоміперіодонтитом[13,177,229,243,317,345].

При запаленні і некрозі пульпи продукти життєдіяльності

мікроорганізмів і ендотоксини (ліпополісахарид) проникають в

периапікальнітканини та ініціюють синтез медіаторів запалення

(цитокінів,ейкозаноїдів)[33,236,310,377],що викликаєдеструкцію

периапікальних тканин,стимулює резорбцію альвеолярноїкістки і

можесупроводжуватисярезорбцією коренязуба[99,102,169,170,225,

239,314,317].

З іншого боку,внаслідок прогресування пародонтиту може

виникнути запалення пульпи зубів, що знаходяться в глибоких

пародонтальних кишенях [169,241,324].Бактеріїітоксини можуть

потраплятивпульпузглибокихпародонтальнихкишеньчерезбічніі

додаткові канали, апікальний отвір і викликати так званий

«ретроградний»пульпітабоперіодонтит[294,313,336].

Така ситуація ускладнюється наявністю в пародонтальних

кишенях грамнегативних бактерій «помаранчевого» і «червоного»

комплексів – факультативних і облігатних анаеробів з високим

патогеннимпотенціалом[317,338].

Отриманіданіпроприєднанняпародонтопатогеннихбактерійдо

внутрішньоканальноїінфекції[39,317]підтверджують важливуроль

ендодонто-пародонтальнихсполученьурозвиткуЕПУ.

Необхідновідмітити,щоприізольованомуперебігуендодонтичної

патології(різнихформпульпітуіперіодонтиту)видовийскладбактерій

кореневихканалів іпародонтальнихкишеньвсеж відрізняється.В
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інфікованому кореневому каналіпереважають коки іпалички,а в

пародонтальнійкишені–спірохетиіпалички[13,143,196,286,366].

Припоєднаномуендодонто-пародонтальномуураженнібагатьма

дослідниками виявлена схожа змішана анаеробна мікрофлора ів

пародонтальнихкишенях,івкореневихканалахзубів[31,39,73,116,

164,195,255,332,355,374].

УдисертаційнійроботіСурдиноїЕ.Д.(2007)наведенідані,щоз23

видівоблігатнихіфакультативниханаеробнихбактерій,виявленихв

кореневихканалахінтактнихзубів,у73,91% спостереженьвонибули

присутнімиівпародонтальнихкишенях.У52,17% випадківвідмічено

повний збіг якісного складу мікрофлори, тобто одні і ті ж

мікроорганізмивиявляютьсявпародонтальнихкишеняхівкореневих

каналах у одних ітих же пацієнтів з ендодонто-пародонтальними

ураженнями[102].

УсвоємудослідженніM.Zehnder(2001)показав,щопоприте,щов

пародонтальнійкишеніприсутнінабагатобільшерізнихвидівбактерій,

чим в інфікованій пульпі,ухворих з агресивним пародонтитом за

наявностіендодонтичноїпатологіївпародонтальнійкишеніз'являється

щеіусятамікрофлора,якаєвкореневомуканаліураженогозуба[378].

ГалєєваЗ.Р.врезультатібактеріологічногоаналізумікрофлори

кореневихканалівіпародонтальнихкишеньупацієнтівзпоєднаними

вогнищами пародонтальноїіпериапікальноїінфекціївстановила,що

якісний ікількісний склад мікрофлори в цих біотопах змінюються

залежно від типу деструкції кісткової тканини пародонта і

периапікальнихтканин,атакожумовдоступукисню[30].

Численнідослідження підтверджують,що запальніпроцеси в

пульпізубаівтканинахпародонтавзаємнообтяжуютьодинодного[42,

224,318,359,361,377].

Встановлено,що при генералізованому пародонтитіважкого

ступеня в пульпіінтактних зубів розвиваються дистрофічнізміни
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переважнонезворотньогохарактеру,щосупроводжуєтьсязниженням

трофіки ізахисних властивостей пульпи,на тліяких відбувається

колонізаціямікроорганізмів[116].

Тривале запалення навколишніх тканин пародонта запускає в

пульпі дегенеративні процеси,такі як фіброз,зменшення числа

клітинних елементів ідеструкцію колагену [320,361],що обмежує

можливість регенерації пульпи у разі ушкодження. Відбувається

відкладеннязамісного(іррегулярного)дентинуіоблітераціякореневих

каналів,щообумовленокомпенсаторнимирепаративнымипроцесами

впульпіувідповідьнароздратування[148,171,263].

При вивченністанумікроциркуляторного русла пульпи зубів у

хворихнагенералізованийпародонтитрізноговікувиявленівиражені

порушення кровообігу і зниження інтенсивності кровотоку [42].

Показникиелектрозбудливостіпульпитакожсвідчатьпропогіршенняїї

стануприпародонтитібудь-якогоступеня[38,42].

Проте,аналізуючиданілітератури,можнасказати,щозапальний

процесвпародонтінемаєклінічнопідтвердженоговпливунапульпу

зубадотихпір,покипародонтальнакишенянедосягнебічногоканалу

абоапікальногоотвору[193].Лишетодіпародонтопатогеннібактерії

можуть проникати в пульпуівикликати їїзапалення зподальшим

некрозом[262,283,313].

Втойжечас,негативноговпливумедіаторівзапаленнявураженій

пульпінедостатньо длятого,щобпривести до клінічно вираженого

ушкодженняпериапікальнихтканин [377].Найбільший ушкоджуючий

ефект мають токсини,які вивільняються при руйнуванні стінки

грамнегативнихбактерійкореневогоканалупринекрозіпульпи.Самеїх

діявикликаєзапально-деструктивнізмінивпериапікальнійділянці[236,

336,354].
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Такимчином,клінічнопідтвердженеушкодженняпериапікальних

тканинубільшостівипадківвідбуваєтьсявнаслідокнекрозупульпи,а

невпроцесізапалення.

Встановленотакож,щонаявністьпародонтопатогеннихбактерійв

інфікованійпульпізначноускладнюєендодонтичнелікуванняуражених

зубів,що,всвою чергу,частопризводитьдозагостренняпародонтиту,

сприяєзбільшенню вогнищадеструкціїальвеолярноїкістки,аінколи

закінчуєтьсявидаленнямзуба[229].

УдослідженніL.Janssonetal.(1995)встановлено,щоухворихна

генералізований пародонтит в зубах з вогнищами периапікальної

деструкції,тобто з хронічним періодонтитом,втрата епітеліального

прикріпленняєзавждибільшою,ніж уінтактнихзубів[354].Також ці

автори довели негативний вплив нелікованоїінфекціїкореневого

каналуна процес загоєння тканин пародонта після консервативної

терапії пародонтиту [297, 298]. Це підтверджує гіпотезу, що

ендодонтичне лікування зуба при комбінованих ЕПУ повинно

проводитисядопародонтальноїтерапії[131,132,182,226,365].

Багато вчених вказують на негативний вплив ендодонтичного

лікуваннязубівнанавколишнітканинипародонта[137,179,182,201,

235].Прицьомумаютьзначенняметодикилікування:спосібмеханічної

обробки кореневих каналів,вибір препаратів для медикаментозної

обробки і пломбування кореневих каналів, спосіб пломбування,

використаннягутаперчивихштифтівіт.д.[145,178,192,204,217].

Важливим аспектом у розумінні патогенезу ендодонто-

пародонтальнихураженьєвивченнястанупульпи інтактнихзубів у

хворихз важкими формами генералізованого пародонтиту.Існують

науковіпублікації,що доводятьнаявністьзапалення в пульпітаких

зубівнагістологічномуіклінічномурівнях[2,42,102,116,275].

При гістоморфологічному дослідженніпульпи,екстирпованоїз

інтактних зубів у 30 хворих на ГП важкого ступеня,виявлено
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потовщення шару одонтобластів (26,67% випадків), вакуолізація

одонтобластів (50,00%), дифузна клітинна інфільтрація (26,67%),

мілковогнищева клітинна інфільтрація (56,67%), великовогнищева

клітиннаінфільтрацію (16,67%).Визначенідистрофічнізміни тканини

пульпи у вигляді мукоїдного (56,67%) і фібриноїдного (10,00%)

набрякання рихлоїволокнистоїсполучноїтканини,виявленідрібні

(70,00%)івеликі(20,00%)вогнищасклерозу,спостерігалисязмінисудин

пульпи увиглядіпотовщення (13,33%),дилятації(30,00%),склерозу

(10,00%)інабрякання ендотелію (10,00%),а також великі(16,67%)і

дрібні(60,00%) вогнища петрифікації[116].Також за допомогою

морфометричногодослідженнявстановлено,щощільністьклітинного

запальногоінфільтрату(макрофаги,гістіоцити,нейтрофіли,лімфоцити,

плазмоцити)ухворихнаГПважкогоступеняєдостовірноменшою,ніж

вконтрольнійгрупі(безпародонтиту),атрофічнафункціяпульпи,яка

оцінювалася за питомою площею судинного русла,була знижена

приблизнов3рази[116].

Найчастіше в інтактних зубах, розташованих в глибоких

пародонтальних кишенях,визначаються клінічні і рентгенологічні

ознаки(деформаціяперіодонтальноїщілинивділянціверхівкикореня)

хронічногофіброзногопульпіту[31].

УдисертаційнійроботіГалієвоїД.Т.вивченіособливостіперебігу

ретроградного пульпітуупацієнтів згенералізованим пародонтитом

важкого ступеня і проведений порівняльний аналіз мікрофлори

пародонтальних кишень ікореневих каналів інтактних зубів,що

знаходяться в глибоких кісткових дефектах [31].Так,упацієнтів з

первинним пародонтальним ураженням і вторинним залученням

пульпи присутність пародонтопатогенів I і II порядку у вмісті

пародонтальнихкишеньікореневихканалівєпрактичноідентичною

(Prevotellaintermedia:27% укореневомуканалі,27% упародонтальній

кишені; Tannerella forsythia: 58% у кореневому каналі, 45% у
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пародонтальнійкишені;Treponemadenticola:27% укореневомуканалі,

27% упародонтальній кишені;Aggregatibacteractinomycetemcomitans:

50%укореневомуканалі,62%упародонтальнійкишені;Porphyromonas

gingivalis:54%укореневомуканаліі50%упародонтальнійкишені)[31].

Авторомупершепоказано,щоповерхнякореневогоканалувапікальній

третинізубів,оточених глибокими кістковими дефектами,покрита

мікробною біоплівкою,яка ідентична по структурі з мікробною

біоплівкою на поверхні цементу кореня зуба при хронічному

генералізованому пародонтиті важкого ступеня [40]. При

ендодонтичному лікуванні зубів у пацієнтів з первинним

пародонтальним ураженням івторинним залученням пульпи автор

пропонує проводити хемомеханічну обробку кореневого каналу із

застосуванням2%розчинухлоргексидинуіультразвуку,щоєнайбільш

ефективнимметодомліквідаціїбіоплівки[31].

В цілому, необхідно зробити висновок, що проникнення

патогенних мікроорганізмів і продуктів їх життєдіяльності через

ендодонто-пародонтальнісполучення із пародонта в пульпу зуба і

назадускладнюєдіагностикуізнижуєефективністьякендодонтичного,

такіпародонтологічноголікування[42,124,156,169,174,198,206,212,

213,324,337,348,349].Цевимагаєудосконаленняметодівдіагностикиі

оптимізації способів лікування взаємообумовлених ендодонто-

пародонтальнихуражень.

1.2. Класифікація та критерії діагностики ендодонто-

пародонтальнихуражень

Перша класифікація ендодонто-пародонтальних уражень була

запропонованаJ.Simon,D.GlikіA.Frankу1972році[333]таскладеназ

урахуваннямлокалізаціїпервинноговогнищаінфекції,асаме:



44

-первинноендодонтичніураженнязтранзиторною,клінічноне

підтвердженоюдієюзапаленоїпульпинатканинипародонта;

-первинно ендодонтичніураження з вторинним залученням

пародонта,якірозвиваються при триваломуперебігуендодонтичної

патології;

-первиннопародонтальніураженнязтранзиторною,клінічноне

підтвердженоюдієюзапаленихтканинпародонтанапульпу;

-первинно пародонтальніураження з вторинним залученням

пульпи,коли в процесі прогресування пародонтиту відбувається

інфікуванняпульпичерезбічнийканалабоапікальнийотвір;

- істинно комбіновані ураження, коли ендодонтична і

пародонтологічна патології виникали одночасно і розвивалися

паралельно.

Далі дослідники прийняли до уваги те, що первинно

ендодонтичнимиураженнямизаймаютьсялікарі-ендодонтисти,івплив

запаленоїпульпинапародонтутакомуразіхочііснує,алеклінічноце

невираженоіпародонтологічноголікуваннянепотребує.Теж саме

стосуєтьсяіпервиннопародонтальнихураженьбеззалученняпульпи,

де не потрібно ендодонтичного лікування.Томунадалівирішили в

класифікацію включититількитіендодонто-пародонтальніураження,

щопотребуютьміждисциплінарногопідходудолікування:

-первинно ендодонтичніураження з вторинним залученням

пародонта;

-первинно пародонтальніураження звторинним залученням

пульпи;

-істиннокомбінованіураження[132,337].

При тривалій відсутностілікування хронічних форм пульпіту і

періодонтиту стає можливим вторинне залучення пародонта.Так,

наприклад,призагостренніхронічногогранулюючогоперіодонтитув

ділянцінорицінакопичуєтьсябіоплівка,якаініціюєпроцессрезорбції
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кістковоїтканини,вростання епітелію іутворення пародонтальної

кишені.Найчастіше такий тип уражень спостерігається в області

піднебіннихкоренів верхніхмолярів,що супроводжуєтьсякістковим

дефектомзатипомтріщини[185,186].

При тривалій відсутності пародонтологічного лікування

прогресуюча пародонтальна кишеня може досягти отвору бічного

каналуабоапікальногоотвору,внаслідокчогоможестатисязапалення

інекроз пульпи.Таким чином виникає пародонтальне ураження з

вторинним залученням пульпи.Прогноз для однокореневихзубів з

таким ураженням єгіршим,ніж длябагатокореневихзубів,оскількиу

останніхруйнуванняопорнихтканинможебутинеоднаковим урізних

коренів.

Істинно комбіновані ураження виникають, коли вогнище

деструкціїпериапікальнихтканинпрогресуєкорональнотаз'єднується

зінфікованоюпародонтальноюкишенею.

G.W.Harringtonу1979роцічіткосформулювавкритеріїдляістинно

комбінованого ендодонто-пародонтального ураження:зуб має бути

девітальнимзнаявністю пародонтальноїкишені,якасполучаєтьсяабо

збічнимканалом,абозапікальнимотвором[232].

Окрім класичного розподілення ендодонто-пародонтальних

ураженьзалежновід локалізаціїпервинногопатологічногоосередку,

деякіавторипропонуютьііншіваріантикласифікації.Так,впублікації

[216]представлені2 групи ендодонто-пародонтальнихуражень:1 –

патологічніендо-періо-ураження як результат захворювань пульпи

і/або пародонтаі2 -ятрогенніендо-періо-ураженняякускладнення

проведеного лікування.Класичними прикладами таких ускладнень

можутьбутиперфораціїкореняабопереломкоренязуба.

У2014роціK.S.Al-Fouzanупершезапропонуваввнестивіснуючу

класифікацію ендодонто-пародонтальних уражень «ятрогенні

пародонтальні ураження», які включають: перфорації кореня,
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ушкодження або травмузуба,медикаментозне ушкодження тканин

зуба,вертикальніпереломикореня[141].

Проф.ДідоваЛ.М.(БДМУ,Білорусь)у2012роцізапропонувала

свою класифікацію ендоперіодонтиту,в якій вона розділяє його за

перебігом (гострий;хронічний;загострення хронічного,утомучислі

абсцес;ремісія),заформою (простий,складний,симптоматичний),за

поширеністю (локалізований)ізаступенемтяжкості(легкий,середній,

важкий)[49].

Узагальнюючи дані літератури, можна виділити наступні

етіологічнічинникиендодонто-пародонтальнихуражень:

-специфічна мікрофлора пародонтальних кишень ікореневих

каналів,переважнопародонтопатогенна;

-екзогеннічинники:чужоріднетіло– пломбувальнийматеріал,

штифти,цемент,зубнийкаміньтаін.;

-ендогеннічинники:анатомо-функціональніособливостітканин

ендодонтаіпародонта;

-провокуючічинники:неякіснеендодонтичнелікування,неякісні

реставрації, травма зуба, резорбція кореня (зовнішня резорбція,

внутрішнярезорбція);перфораціїкореня;

-дефектирозвитку.

Прицьомунеможнавиключатирольісистемнихчинниківризику

в розвиткуендодонто-пародонтальних уражень,таких як генетичні,

демографічні,соціальні (умови праці та життя,професія,якість

харчування)чинники,геохімічній екологічніособливостімісцевості

(склад і якість питної води, забруднення повітря), модифікуючі

(наприклад – паління)чинники,наявність соматичноїпатології,які

більшою мірою впливаютьнаклінічнийперебігіпрогнозлікуванняцієї

патології[14,51,160,221,222].

Для визначення вірогідних етіологічних чинників,уточнення

діагнозу, прогнозу збереження зуба і планування лікування
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найважливіше значення має етап діагностики ендодонто-

пародонтальних уражень,який включає:ретельний збір анамнезу

захворювання (скарги)іанамнезужиття хворого;огляд порожнини

рота,зубнихрядівіпричинногозуба–інтактнийзуб,наявністькаріозної

порожнини, пломби, пальпація, перкусія зуба вертикальна і

горизонтальна,рухливість зуба,рентгенографія,по показанням –

конусно-променева компьютерна томографія (КПКТ), визначення

життєздатностіпульпи(«холодова»проба,електроодонтодіагностика–

ЕОД),наявністьнориці;виявленнятріщини,переломакоронки,кореня;

обстеження тканин пародонта – огляд,зондування пародонтальної

кишені,глубинапародонтальноїкишені,ексудація,ортопантомографія

[98,103,220,242,267,274,315,353,362].

Необхідновідмітити,щоважливимкритеріємдлявиборутактики

подальшоголікуванняЕПУєжиттєздатністьпульпизуба(вітальнийабо

девітальнийзуб)[218,360].

УпублікаціїЮ.Л.Денисовоїізспівавт.(2018)зробленовисновок,

щоосновнимиінструментальнимиметодамидіагностикиендодонто-

пародонтальнихураженьєЕОД ізондуванняпародонтальнихкишень,

якімаютьв4,2разибільшвисокупрогностичнузначущістьпорівняноз

індексамизапаленняікровоточивостіясен,гноєтечізпародонтальних

кишень,з міграцією зубів,позитивною перкусією,рухливістю зубів,

залученням фуркаціїінаявністю гострихпародонтальнихабсцесів.На

підставіаналізу510ортопантомограмм (ОПТГ)і149КПКТвиявлено

більшийдіапазондіагностичноїзначущостіКПКТ(94-98%)упорівнянніз

ОПТГ (71-79%) іпріоритетність КПКТ серед променевих методів

діагностикиЕПУ[49].

1.3.Тактикалікуванняендодонто-пародонтальнихуражень
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Незважаючи на велику кількість досліджень, присвячених

спробамзбереженнязубівзендодонто-пародонтальнимиураженнями,

такіпацієнти залишаються однією з найбільш складних категорій,

враховуючи трудність проведення коректного діагностичного

обстеження,визначення плану подальшого лікування і прогнозу

очікуваногорезультату.

Недостатняінформованістьлікарівпроособливостідіагностикиі

клінічного перебігу ендодонто-пародонтальних уражень разом із

слабкою міждисциплінарною взаємодією між стоматологами різних

спеціальностейпояснюютьзагальнунизькуефективністьлікуванняцієї

групипацієнтів[35,85,86].

Попри те,що прогноззубів зЕПУ залежить від станутканин

пародонта,часто саме пародонтологічному лікуванню приділяють

недостатньоуваги[41,66,78,85,124].Таким чином,прилікуванніне

лише порушується ключовий принцип терапії ЕПУ – одночасне

усуненняінфекціїзпародонтальноїкишеніісистемикореневихканалів,

але і недооцінюється необхідність проведення усіх етапів (фаз)

пародонтологічного лікування (ініціальна терапія;реконструктивна і

корегуючатерапія,підтримуючатерапія)[84,119,120,122,158,209,267,

293].

До недавнього часу зуби при поєднаних ураженнях пульпи і

пародонта часто видаляли,оскільки при ендодонтичномулікуванні

такихзубівневраховувалиособливостімікрофлорикореневихканалів

за наявностіу пацієнта пародонтиту [337].Завдяки результатам

проведених наукових досліджень і впровадженню інноваційних

технологій, нині з'явилася можливість ефективного лікування

ендодонто-пародонтальнихуражень[64,99,102,103,124,139,247,274,

365].

Так,в дисертаційній роботіН.В.Сорокіної(2007)розроблені

критерії диференціальної діагностики різних ендодонто-
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пародонтальнихураженьізапропонований препаратнаосновійоду

длялікуванняцієїпатології[99].

У публікаціїМ.К.Макєєвої(2012)представленіклінічнідокази

ефективностілікуванняЕПУіззастосуванням озоно-повітряноїсуміші,

якадозволяєпроводитиефективнуантимікробнуобробкукореневих

каналівіпародонтальнихкишень[64].

Аналіз літературних даних свідчить,що на цей час чітко не

обгрунтованінеобхідність іпоказання до ендодонтичного лікування

інтактнихзубів,якізнаходятьсявглибокихпародонтальнихкишенях.

Якіранішетриваютьспори:требаабонідепульпуватиінтактнізубипри

важкихформахпародонтиту[1,214].

Деякіавтори наполегливо рекомендуютьдепульпувати інтактні

зуби,якізнаходятьсявглибокихпародонтальнихкишеняхухворихна

генералізованийпародонтит,вказуючинате,щопісляендодонтичного

лікування помітно зменшується їх рухливість іпокращується стан

тканинпародонтавобластітакихзубів[24,99,116,214].

Проте, враховуючи сучасну концепцію регенеративної

пародонтальної терапії, що регенерація усіх структур пародонта

можливатількинавколовітальнихзубів[136],необхідношукатишляхи

збереженняжиттєздатностіпульпизубівприпервиннопародонтальних

ураженняхзвториннимзалученнямпульпи.

Морфологічніігістохімічнідослідження пульпи інтактнихзубів,

проведені Л.С. Алпаєвою ще в 1969 р., показали наявність

неушкодженихбезм'якотнихволоконвпульпінавітьприпародонтиті

важкого ступеня, що пояснює у багатьох випадках нормальну

електрозбудливість пульпи івказує на їївисокий регенераторний

потенціал[2].

Інші дослідники також виступають на користь збереження

вітальностизубівухворихнагенералізованийпародонтит[213].
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Ефективнелікуванняендодонто-пародонтальнихураженьвпершу

чергу спрямоване на одночасне усунення мікробного чинника з

системи кореневих каналів іпародонтальноїкишені,а потім,по

можливості,навідновленнякістковихопорнихструктурзуба,відяких

залежитьпрогнозфункціонуваннязубавзубощелеповійсистемі[25].

Концепція «спрямованого контролю (чи модифікації)мікробної

екологіїзубноїбляшки»передбачаєдію намікробнийскладбіоплівкиз

метою пригнічення активностіпатогеннихвидів бактерій ігрибів,а

також відновленняіпідтримкумікробноїекосистеми,характерноїдля

здоровогостануорганівітканинпорожнинирота[60,191,127,276,277].

Серед методів спрямованого впливу на склад івластивості

мікробної біоплівки важливе місце відводиться антисептикам з

вираженими антимікробними іантиадгезивними (протибляшковими)

властивостями[4,114,165,167,183].

За сучасною класифікацією среди антисептиків виділяють:

феноловісполуки (фенол,тимол,триклозан);четвертинніамонієві

сполуки(бензалконію хлорид,броміддоміфену,цетилпіридинхлорид);

окисники (пероксиди, перборати); екстракти лікарських трав

(сангвінарн); біс-бігуаніди (хлоргексидин, алексидин); біс-пірідини

(октенідин);пірімідини(гексетидин);галогенвмісні(йодин,йодоформ,

фториди);соліважкихметалів(срібла,ртуті,цинку,міді,олова)[4].

«Золотим стандартом»серед антисептиків для профілактики і

лікування захворювань пародонта як і раніше залишається

хлоргексидин,оскількимішенямийогоєгрампозитивнііграмнегативні

бактерії,утомучислііпародонтопатогени,а також дріжджоподібні

гриби,різнівірусиідерматофіти[8,62,63,97,114,163,165,280].

Хлоргексидин має катіонну будову, і його антибактеріальні

властивості є результатом тяжіння між позитивно зарядженим

хлоргексидином і негативно зарядженою поверхнею бактерійної

клітини.Хлоргексидинабсорбуєтьсянаповерхніклітинноїмембрани
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чутливихдоньогомікроорганізмівізсильною адсорбцією допевних

фосфатвмісних компонентів. Це порушує цілісність мембрани і

підвищує її проникність. Доведено, що бактерицидний ефект

проявляєтьсятількипридостатнійконцентраціїхлоргексидину(0,12-

0,2%),а в меншій концентраціїдія обмежується бактеріостатичним

ефектом внаслідок витокучерез мембранукомпонентів з низькою

молекулярноюмасою(наприклад,калій,фосфор)[114,165].

Хлоргексидин вибірково адсорбується на поверхні

гідроксиапатитуемалізуба,тимсамимперешкоджаючиадгезіїбактерій

ізабезпечуючипротиналітнийефект[165,280].

Зв'язування хлоргексидину з білковими структурами тканин

порожниниротаобумовлюєпролонгованудію (8годинзалишковоїдії)

зарахунокйогопоступовоговивільнення[165].

У літературіописаніможливіпобічніефекти хлоргексидину:

поверхневе фарбування зубів і інших тканин порожнини рота;

посилення утворення зубного каменю (хлоргексидин сприяє

прискореній мінералізації мікробної біоплівки); зміна смакових

відчуттів; можливість розвитку алергії; можливе роздратування

слизовоїоболонкипорожнинирота[267].

Є окреміклінічніспостереження,що підтверджують розвиток

мікробноїрезистентностідо хлоргексидину.Автори цихдосліджень

висловлюють припущення,що тривале застосування хлоргексидину

може призводити до появи множинної резистентності у

грамнегативнихмікроорганізмів,обумовленоїзниженням проникності

зовнішньоїклітинноїмембрани[62,114].

Останнім часом у клінічній пародонтологіїотримали широке

поширення системи локальноїдоставки препаратів упародонтальні

кишені[161,215,256].

Такі препарати можуть бути особливо ефективними для

дезінфекції пародонтальних кишень при лікуванні ендодонто-
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пародонтальнихуражень,особливозанаявностіодно-абодвостінних

кістковихдефектів.

На Українізареєстрований препаратПеріоЧіп (Дексель Фарма,

Ізраїль),якийєжелатиновоюматрицеюзвмістом2,5мгхлоргексидину.

УлітературієданіпровисокутерапевтичнуефективністьПеріоЧіпав

комплексномулікуванніхворихнапародонтитіпериімплантит[184,269,

291,340,347,352,364,368].

Останнімирокамиширокупопулярністьвпрактичнійстоматології

отрималиінноваційнілазернітехнології[19,264,271].Донихвідносятьі

фотодинамічнутерапію(ФДТ)[45,47,83,134,248,259,265].

Фотодинамічна терапія відома як ефективний метод лікування

деякихзахворюваньшкіри,онкологічнихіінфекційнихзахворювань,

який грунтований на застосуванні світлочутливих речовин –

фотосенсибілізаторівівидимогосвітлапевноїдовжинихвилі[53,106].

Фотосенсибілізатори (або фотосенситайзери)для ФДТ мають

властивість виборчого накопичення в пухлиніабо інших уражених

клітинахітканинах,якіпотімопромінюютьсвітломздовжиною хвилі,

щовідповідаємаксимумупоглинанняцьогопрепарату[106].Вякості

джереласвітланинівосновномувикористовуютьсвітлодіоднілампи

абодіоднітерапевтичнілазериздовжиною хвилівдіапазоні625-680

нм[19,47,134].

Поглинання молекулами фотосенсибілізатора квантів світла у

присутностікиснюпризводитьдофотохімічноїреакції,врезультатіякої

молекулярний триплетний кисень перетворюється на синглетний,а

також утворюється велика кількість високоактивних радикалів.

Синглетний кисень івільнірадикали викликають в патологічних

клітинахнекрозіапоптоз(дваваріантизагибеліклітин)[106,259].

Крім того, фотосенсибілізатор викликає сенсибілізацію

(маркіровку)усієїпатогенної(у тому числііпародонтопатогенної)

мікрофлоризанаеробнимтипомдихання,багатьохпатогеннихвірусіві
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грибів.Під дією світла лазера відбувається «вибух» бактеріальних

клітин (бактеріальна деструкція), чим пояснюється високий

антимікробнийефектФДТ [53,259].Такатехнологіяотрималаназву

«фотоактивуєма дезінфекція» або «антимікробна фотодинамічна

терапія»[152,153,248,268,273,285,304,341].

Проведенірізними авторами дослідження in vitro підтвердили

антимікробну активність ФДТ з використанням різних

фотосенсибілізаторіввідноснорізнихбактерійідріжджоподібнихгрибів,

утомучислііпародонтопатогеннихбактерій(наприкладPorphyromоnas

gingivalis)[3,151,245,343,346].

У клінічній пародонтологіїфотодинамічна терапія з успіхом

застосовуєтьсяз1999рокувякостіефективноїантимікробноїтерапії

ясенних іпародонтальних кишень,а також для санаціїосередку

хронічної інфекції шляхом видалення грануляційної тканини в

пародонтальнихкишенях(фотоабляція)[53,58,61,68,82,91,107,134,

155,211,301,302,303,351].

ЗустрічаютьсяпублікаціїіпроефективнезастосуванняФДТпри

ендодонтичному лікуваннізубів,головним чином для дезінфекції

системи кореневих каналів при лікуванні хронічних пульпітів і

періодонтитів[45,285].

Враховуючи ряд переваг цього методу перед традиційними

методами лікування (досягнення швидкого ефекту, виключення

необхідностізастосуванняконцентрованихантисептиківіантибіотиків,

відсутністьпобічнихефектівтаін.),представляєдоцільністьвивчення

ефективностіФДТухворихнагенералізованийпародонтитзендодонто

-пародонтальнимиураженнями.

Очевидно,щозусилляприлікуванніендодонто-пародонтальних

ураженьмаютьбутиспрямованінелишенапригніченнямікробного

чинника, але і на активізацію місцевих механізмів захисту і

репаративноїрегенераціїпульпизубаітканинпародонта.
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У світлі сучасної концепції патогенетичного лікування

генералізованогопародонтиту[6,36,260,267]результатийогозначною

мірою залежать від розуміння біологічнихособливостей регенерації

тканин,можливостівідновленняструктурноїбіологіїусьогоураженого

пародонтального комплексу (епітеліального прикріплення,

пародонтальноїзв'язки,цементукоренязуба,втраченоїальвеолярної

кістки),щоєоднимзнайбільшскладнихзавданьвпародонтології[115,

136,253,316].

З метою активізації процесу регенерації тканин пародонта

упродовж останніх десятиліть застосовують широкий діапазон

консервативнихіхірургічнихметодівлікуваннязвикористаннямрізних

лікарських засобів – біорегуляторів ібіосумісних остеоіндуктивних

матеріалів[115,136,252].

На цей час отриманіпозитивнірезультати впровадження в

медичну практику досягнень молекулярноїіклітинноїбіологіїпо

трансплантаціїрізнихрегуляторнихречовин,утомучисліістовбурових

клітин,зметою заміщенняворганізмівтраченихізношенихтканин

[254].

У цьому полягає основна мета регенеративної (відновної)

медицини,яка базується на здібностіживих організмів з часом

відновлюватипошкодженітканини,аінодійцілівтраченіоргани.

Останніми роками найперспективнішим методом досягнення

повної регенерації втрачених тканин є так звана «тканинна

біоінженерія»,яка полягає в конструюванні і вирощуванні поза

організмом людини живих,функціональнихтканин або органів для

подальшоїтрансплантаціїпацієнту з метою заміни або стимуляції

регенераціїпошкодженихорганівітканин.Прицьомунамісцідефекту

маєбутивідтворена3D-структуратканини[251,272].

Для конструювання тканинноінженерного комплексу

використовуютьрізнірегенеративнібіоматеріали,клітиниісигнальні
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молекули(факториросту),якіберутьучастьврегенераціїтихабоінших

тканин,утомучисліістовбуровіклітинирізногопоходження[142,208,

210,254,261,299,305].

Основнівимогивисуваютьсядорегенеративнихбіоматеріалів,що

становлятькаркас(scaffold-структурнаматриця)тканинноінженерного

комплексу. Вони повинні зберігати простір під клаптем для

проростаннятканин,направлятизростанняклітинвпростірдефекту,

вивільнятисигнальнімолекуливобластідефекту,бутибіодоступними,

біосумісними, біодеградованими і підтримувати біомеханічні

властивостібіоінженерногокаркаса[136,252].

Прогрес у дослідженніперспективи застосування стовбурових

клітин,факторів росту ітканинної біоінженерії для спрямованої

тканинноїрегенераціїспостерігаєтьсяівстоматологічнійпрактиці[23,

48,80,111,115,117,129,188,189,251,254,329,330,335].

Томуактуальним єпошукновихлікарськихзасобівіприродних

біорегуляторних речовин для спрямованої регенерації тканин та

неінвазивних шляхів їх введення при лікуванні стоматологічних

захворювань.До них можна віднести низькомолекулярніпептидні

біорегулятори.

Результатом багаторічних досліджень Санкт-Петербурзького

інститутубіорегуляціїігеронтологіїПівнічно-західноговідділенняРАМН

сталостворенняпептиднихбіорегуляторів[56,75,76,108,109].

Біологічно активні пептиди ендогенного походження можна

розглядати як перспективнізасоби для підвищення резистентності

організмулюдинидоекстремальнихдій,профілактикипередчасного

старінняівіковоїпатології[77].Пептиднібіорегулятори ефективнів

надзвичайно низьких концентраціях,мають високу вибірковість і

поліфункціональність, не викликають побічних ефектів і легко

розщеплюютьсявтканинахбезутвореннятоксичнихпродуктів[108,

109].
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Одним з найбільш важливих механізмів реалізації ефекту

біологічно активних пептидів є їх вплив на інтенсивність вільно-

радикального окислення в органахітканинах[87,109].Відомо,що

окислювальний стрес характеризується дисбалансом між рівнем

активних форм кисню,що утворюються в тканинах,іактивністю

антиоксидантнихсистем таєважливим патогенетичним чинником в

розвитку серцево-судинних іневрологічних захворювань,а також

захворюваньпародонта[6,50,89,120].

Багаторічнийдосвідвикористанняпептидіввмедициніпоказав

високутерапевтичнуефективність цього класуречовин при різних

захворюваннях іпатологічних станах,утомучисліпри тих,якіне

піддаютьсялікуванню іншимимедикаментознимизасобами[11,44,96,

110].

Улітературінацейчаснаведенірезультатиекспериментальнихі

клінічнихдосліджень,що підтверджують ефективність застосування

поліпептиднихпрепаратів(тималін,вермілат)встоматології[9,10,52,

55,95],утомучислііукраїнськихвчених[20,21,43,112,113].

Лікувально-профілактична серія «VIVAX DENT» (зубна паста,

бальзам ігельдляпорожнини рота)наосновінизькомолекулярних

синтезованих пептидів спрямованої дії також була спеціально

розроблена для профілактики ілікування захворювань пародонта і

слизовоїоболонкипорожнинирота[9,95,104,105].Доскладусерії

«VIVAXDENT»входятьпептидитимусаісудин.

ПептидитимусаПК-1(синтетичнийаналогтималіну)прискорюють

загоєння ран,стимулюють процеси регенераціїтканин в осередку

ушкодження ізапалення,стимулюють синтез тканинноспецифічних

білків,проліферативну іметаболічну активність клітин,активізують

функції клітин сполучної тканини, ендотеліоцитів, макрофагів і

лейкоцитів,маютьпротизапальну,антиоксидантну,імуностимулюючуі

антистресовудію.
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Пептиди судин ПК-7 регулюють обмінніпроцеси іпосилюють

синтез білку в клітинах,мають високу антиоксидантну активність,

покращуютьмікроциркуляцію кровіівідновлюютькровопостачанняв

тканинах.

В останнє десятиріччя у Санкт-Петербурзькому інституті

біорегуляції ігеронтології ПЗВ РАМН методом цілеспрямованого

конструювання на підставі амінокислотного аналізу цитомединів

тималіну синтезований препарат вілон (Lys-Glu) або 40IN, який

випускаєтьсявін'єкційнійформіірекомендуєтьсявякостістимулятора

регенерації тканин при гнійно-запальних захворюваннях і

післяопераційнихускладненнях,трофічнихпорушеннях,захворюваннях

шкіриіслизовихоболонок,наслідкахрадіаційних,термічнихіхімічних

уражень,щосупроводжуютьсяпорушеннямрепаративнихпроцесів[16,

87,125,176,238].

Поліпептидніфакториростумістятьсяівтромбоцитах[121].Крім

того, тромбоцити є найбільш доступним джерелом отримання

аутогенних факторів росту, які знаходяться в альфа-гранулах

тромбоцитів.

Серед них:фактор росту тромбоцитів (PDGF -PlateletDerived

Growth Factor),два трансформуючіфактори росту β (TGF -β l,2 -

TransformingGrowthFactor),інсуліноподібнийфакторросту(IGF-Insuline

likeGrowthFactor),епідермальнийфакторросту(EGF-EpidermalGrowth

Factor),фактор ростуфібробластів (FGF -Fibroblasts Growth Factor),

ендотеліальний фактор росту, антигепариновий фактор, фактор

активаціїтромбоцитів[162,278,306].

Аутогенна тромбоцитарна маса (PRP) стимулює утворення

колагену,прискорює регенерацію м'яких тканин,індукує зростання

судин,стимулюєповноціннеутвореннякістковоїтканини,забезпечує

гемостаз,зменшуєбіль,знижуєризикінфекційнихускладнень,сприяє
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досягненню кращих результатів оперативного втручання,запобігає

післяопераційнимускладненням[88,138,149,162,307].

Аутогенна тромбоцитарна маса містить високу концентрацію

тромбоцитів іфібриногену,а також лейкоцитів імакрофагів,що

визначає показання до застосування її в оторинолярингології,

кардіології,нейрохірургії,судиннійхірургії,урології,гінекології,ортопедії

ітравматології,пластичній хірургії,офтальмології,загальній хірургіїі

стоматології[88,278,306].

У останні десятиліття у вітчизняній і зарубіжній літературі

представлено багато даних про ефективність аутологічного

тромбоцитарногозгустка(PRF),якийвикористовуєтьсяяксамостійно,

так ів комплексіз різними остеокондуктивними матеріалами,для

заповненнякістковихдефектів щелеп зметою оптимізаціїпроцесів

репаративногоостеогенезутаостеоінтеграції[18,54,187,375].

Також в літературінаведенірезультати експериментальних і

клінічнихдослідженьпроефективністьзастосуваннявпародонтології

аутологічноїтромбоцитарноїплазмивін'єкційнійформі[7,22].Нацей

часзапропонованодекількаметодівотриманняівведенняін'єкційної

формитромбоцитарноїаутоплазмивтканинидлялокальноїстимуляції

процесурегенерації[7,149].

Серед біорегуляторнихречовин,якіберутьучастьврегенерації

тканин пародонта, представляє інтерес гіалуронова кислота.

Гіалуроновакислотаєнесульфатнимглікозаміногліканомівідноситься

до гетерополісахаридів. Вона виявляється головним чином в

позаклітинному матриксі і є структуроутворюючим матеріалом

сполучноїтканини.Екзогенна гіалуронова кислота збільшує синтез

протеогліканів, знижує продукцію прозапальних медіаторів і

матрикснихметалопротеїназ,впливаєнафункцію імуно-компетентних

клітин.Встановленарольгіалуроновоїкислотиуформуваннікристалів

гідроксиапатиту,івиявленііншіостеотропніефекти[326,344].
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Перелічені властивості гіалуронової кислоти дозволяють

використовувати її в тканинній біоінженерії, у тому числі в

пародонтологіїтаімплантології[92,194].

У літературіпредставленіпублікаціїпро клінічну ефективність

препаратівгіалуроновоїкислотиприлікуваннізахворюваньпародонта

[118,344].

Величезнийклінічнийінауковийінтересвикликаютьдослідження,

в яких наведені результати лікування ендодонто-пародонтальних

уражень з використанням хірургічних методів (апікальна хірургія,

зубозберігаючі операції, пародонтальна хірургія) та способів

спрямованоїрегенераціїкістковоїтканини[74,146,168,181,185,198,

205,206,226,270,295,311,327].

У публікаціїП.В.Морозаізспівавт.(2017)узагальнений досвід

використанняспрямованоїтканинноїрегенерації(СТР)прилікуванні

комбінованих ЕПУ у 52 хворих іпредставлена загальна стратегія

комплексноголікування,якуумовнорозділилина4етапи:дохірургічна

оцінка, ендодонтична фаза, пародонтальна хірургія з СТР і

постопераційні результати. Показано, що здійснення СТР на

початковому етапі дозволило забезпечити сприятливу динаміку

подальшого лікування ЕПУ. Комбінація СТР з ендодонтичним,

хірургічним іпародонтологічним лікуванням забезпечує підвищення

ефективностіклініко-рентгенологічноїреконвалесценції[74].

Пронеобхідністьпроведенняхірургічноголікуванняпародонтиту

відразу після ендодонтичного лікування уражених зубів і

консервативноїтерапіїпародонтальнихкишеньвхворихзЕПУвказано

івпублікації[206].

Максимальна санація обох хронічних вогнищ інфекції

(периапікального іпародонтального) в короткітерміни дозволяє

досягти тривалої стабілізації патологічного процесу в тканинах

пародонта.
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Усе вищевикладене вказує на актуальність дослідження,

спрямованого на вивчення поширеності і структури ендодонто-

пародонтальних уражень у хворих на генералізований пародонтит,

уточненнякритеріївдіагностикиірозробкудиференційованихметодів

їх лікування з урахуванням видуендодонтичноїпатологіїіступеня

деструкціїальвеолярноїкістки.



61

РОЗДІЛ2

МАТЕРІАЛИ,ОБ’ЄКТИІМЕТОДИДОСЛІДЖЕННЯ

Длявирішенняпоставленоїметиізавданьдисертаційноїроботи

були проведені клінічні, рентгенологічні, експериментальні і

лабораторнідослідження.

Об'єктами дослідження служили зуби,тканини пародонта і

мікрофлора пародонтальних кишень людей;модель пародонтиту,

тканини пародонта(ясна),блоки щелеп іззубами ісироваткакрові

білихщурів.

2.1.Об’єктиклінічнихдосліджень

В ходівиконання роботи було обстежено 433 людини (164

чоловікиі269жінок)увіцівід 17до70років,зних:12хворихна

хронічнийкатаральнийгінгівіт(ХКГ)і421хворийнагенералізований

пародонтит(ГП)різногоступеня– 72хворихнаГП початкового-I,I

ступеня,154хворихнаГП I-II,IIступеняі195хворихнаГП II-III,III

ступеня.

Обстеження пацієнтів проводилося з використанням клінічних,

рентгенологічних іфункціональних методів відповідно до завдань

кожногорозділуроботи.

Постановку діагнозу ХКГ іГП здійснювали на підставіданих

клінічного огляду, рентгенографії щелеп, визначення об'єктивних

пародонтальних індексів іпроб відповідно до систематики хвороб

пародонтаМ.Ф.Данилевського(1994)[37].

Постановкуендодонтичногодіагнозупроводилинапідставіданих

анамнезу і об'єктивного обстеження відповідно до класифікації

пульпітів О.С.Яворської,Л.І.Урбанович (Київ,1964)ікласифікації
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періодонтитів І.Г. Лукомського (1955), які рекомендовані для

використаннявУкраїні.

2.2.Клініко-рентгенологічніметоди дослідження стану зубів і

тканинпародонта

Клінічне обстеження пацієнтів розпочинали зі збору скарг,

анамнезу захворювання, анамнезу життя, оцінки загального

соматичногостатусу.

Проводили ретельний огляд порожнини рота з визначенням

анатомо-топографічних особливостей (глибина присінку порожнини

рота,місцяприкріпленнявуздечокгубіязика,наявністьтяжівслизової

оболонкитаін.),станузубів(інтактний,наявністькаріозноїпорожнини,

пломби),прикусу,наявностідефектівзубнихрядів.

Особливуувагуприділялиоглядутканинпародонта,дивилисьна

колір,щільність прилягання,рельєф маргінального краю ясен,на

наявність набряку тканин, вираженої гіперемії, ексудату з

пародонтальнихкишень,гіперплазіїясен,рецесіїясеніт.п.

Зметою об'єктивноїоцінкистанутканинпародонтапроводили

визначенняоб'єктивнихгігієнічнихтапародонтальнихіндексівіпроб.

Обчислювали:

- сумарний гігієнічний індекс Грін-Вермільона (OHI-S) (Green,

Vermillion, 1960) із урахуванням компонента зубного нальоту і

компонентазубногокаменю(убалах–від0до3,всумі–від0до6);

-папілярно-маргінально-альвеолярний індекс РМА (Shour I.,

MasslerM.,1947)іРМА Parma (Parma C.,1960),який характеризує

наявність запального процесу, його інтенсивність (РМА) і

розповсюдженість(РМАParma)(убалах–від0до3іу% -від0до

100%);
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- ступінь кровоточивості ясен – «зондова проба» на

кровоточивістьпо Мюлеману-Коуеллу(Mühlemann J.,1971;CowellI.,

1975)(убалах–від0до3);

-глибинупародонтальних кишень (ПК)– в 6 точках навколо

кожногозуба(умм);

-втратуепітеліальногоприкріплення(ВЕП)–в6точкахнавколо

кожногозуба(умм);

-величинурецесіїясен–в6точкахнавколокожногозуба(умм);

-пародонтальний індекс (ПІ) Рассела (RusselA.,1956),що

характеризуєнелишеступіньзапаленняясен,алеіступіньдеструкції

кістковоїтканиниальвеолярноговідростка(убалах–від0до8);

-наявністьгноєтечізпародонтальнихкишень;

-ступінь рухливостізубів за шкалою Міллера в модифікації

Флезара(Fleszar,1980)(убалах–від0до3).

Результати всіх визначень вносили в розроблену «Карту

пародонтологічногообстеження»(рис.2.1).

Дляоцінкистанузубів,периапікальнихтканин,ступеняіхарактеру

деструкції альвеолярної кістки й уточнення діагнозу проводили

рентгенологічнідослідження.

Контактні (внутрішньоротові) рентгенограми виконували на

дентальномуапараті«Siemens»(характеристикарентгенівськоїтрубки

65kV,8mA,експозиціявід0,6секнарізцідо1,2секнамоляри).

Ортопантомографію щелеп проводили з використанням

комп'ютерної діагностичної рентгенівської системи SIDEXIS з

компонентом панорамноїзйомки ORTHOPHOS-3 DS (характеристика

рентгенівськоїтрубки80kV,10mA)фірмиSIRONA(Німеччина).

За показаннями призначали конусно-променеву комп'ютерну

томографію.

При оцінцістанузубів відмічали наявність іглибинукаріозної

порожнини,сполучення їїз пульповою камерою,наявність пломб,
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якість пломбування кореневих каналів,стан фуркацій,наявність

переломуаборезорбціїкореня/коренів.

Прирентгенологічнійоцінціпериапікальнихтканинзверталиувагу

на розширення або звуження періодонтальної щілини, зміну

кортикальної пластинки (остеопороз, остеосклероз, деструкція,

ширина), стан губчастої речовини (остеопороз, остеосклероз,

деструкція),змінуформикоренів(резорбція,гіперцементоз),вогнище

деструкціїкістковоїтканинивобластіверхівкикореня(контури,розмір,

остеосклероз,просвітлення,форма)[126].



Ф.І.Б.______________________ Діагноз________________________ Дата________

КАРТА ПАРОДОНТОЛОГІЧНОГО ОБСТЕЖЕННЯ

9 Рухливість 0-ІІІ

8 ВЕП мм

7 Глибинакарманамм × × × × × × × × × × × × × × × ×

6 ПІ 0-8

5 Кровоточивість 0-3

4 PMA 0-3

3 Камінь 0-3

2 Наліт 0-3

1 КПВ

ІНДЕКСИ 8 7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 8 РЕЗУЛЬТАТИ

1 КПВ

2 Наліт 0-3

3 Камінь 0-3

4 PMA 0-3

5 Кровоточивість 0-3

6 ПІ 0-8

7 Глибинакарманамм × × × × × × × × × × × × × × × ×

8 ВЕП мм

9 Рухливість 0-ІІІ

Рис.2.1.Картапародонтологічногообстеження.
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При рентгенологічній оцінці альвеолярної кістки визначали

структуру міжальвеолярних перегородок,їх форму івисоту,контур

кісткового краю,наявність кісткових кишень ікратерів,залучення

фуркацій,станкортикальногошару,ознакиостеопорозу[93,94].

Для оцінки стану пульпи інтактних зубів,що знаходяться в

глибоких пародонтальних кишенях, і диференційної діагностики

пульпіту іперіодонтиту,використовували «холодовий» тест (тест

вітальностіпульпи).

Тестпроводили з використанням охолоджувального аерозолю

LIQUIMOLY,Німеччина(пропан-бутановасуміш,t=-45С).Необхідно

бризнути аерозоль на ватну паличку ідоторкнутися до висушеної

вестибулярноїповерхнізубавпришийковійділянці.Якщозубінтактний

вітальний,пацієнтвідчуваєхолод,ічутливістьвідразупроходить.Якщо

зубвітальний,алепри цьомуєзапаленняпульпи (пульпіт),пацієнт

відчуваєрізкийбіль,якийвідразунепроходитьітриваєдекількасекунд.

Якщобільічутливістьнаповерхнізубавідсутні,цеозначає,щовідбувся

некрозпульпи,тобтозуб–девітальний(періодонтит).

Для постановки діагнозу«ендодонто-пародонтальне ураження»

буливизначенінаступнікритерії:

1)наявністьклінічнихознакхронічногопульпітуувітальнихзубах

зрівнемрезорбціїкістковоїтканининеменше½ довжиникоренятазі

скаргамипацієнтанаболівобластіпричинногозуба;

2)наявність клінічних ірентгенологічних ознак різних форм

хронічногоперіодонтиту(фіброзний,гранулюючий,гранулематозний).

2.3.Об’єктиіметодиекспериментальнихдосліджень

Проведено2експериментинабілихщурах.

Метою першого експерименту було вивчення в умовах

експериментальноїпатологіїу щурів терапевтичних ефектів зубної
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пасти ібальзаму для порожнини рота «VIVAX DENT»,що містять

низькомолекулярніпептидитимусаісудин.

Зубнапаста«VIVAXDENT»(червоналінія)міститьусвоємускладі

пептиди тимуса(ПК-1),пептиди судин (ПК-7)іБетулавіт– екстракт

берестиберези.Бальзам дляпорожнинирота«VIVAXDENT»(червона

лінія)включаєпептидитимуса(ПК-1),пептидисудин(ПК-7),мумієі

ксиліт.

Векспериментівикористано32білихщуралініїВістарстадного

розведення,4-хмісячноговіку,обохстатей,масою 350-450г,якібули

поділеніна3групи.

Першугрупусклалиінтактніщури(n=10,5самціві5самиць),які

знаходилисянастандартномураціонівіварію.

Щурамдругоїгрупимоделювалипародонтит(«перекисна»модель,

n=10,5 самців і5 самиць)шляхом введення в раціон харчування

переокисленоїсоняшниковоїоліїз розрахунку 5% від маси корму

впродовж2-хмісяців[101].

Рафінованусоняшниковуолію прогрівали40хв.притемпературі

130-150С,продуваючи повітря у присутностікаталізатора – 0,1%

сульфата міді(CuSО4). Перекисне число рафінованоїолії– 0,3;

переокисленної–2,6(угйоду)[50].

Щурам третьої(дослідної)групипіслямоделюванняпародонтиту

щодняуранці,впродовж10днів,чистилизубипастою «VIVAXDENT»по

3хвилиникожномущуруідалівпродовж 1хв.оброблялипорожнину

ротабальзамом«VIVAXDENT»(n=12,6самціві6самиць).

Тваринвиводилизекспериментупідтіопенталовимнаркозом(20

мг/кг)шляхом тотальногокровопусканнязсерця,робилизабіркрові,

біоптатів ясен,виділяли блоки щелеп із зубами для подальших

біохімічнихіморфологічнихдосліджень.
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Біохімічнимиметодамивнадосадовійрідинігомогенатівясентав

сироватцікровівизначали активністьеластази [371],каталази [70]і

вмістмалоновогодіальдегіду(МДА)[100].

Морфометричним методом визначали ступінь атрофії

альвеолярного відростка нижньоїщелепи щурів за методом А.В.

Ніколаєвої[81].

Для гістологічного дослідження брали фрагменти щелепи із

зубамитазнеушкодженимияснамиіфіксувалиїху10%нейтральному

формаліні.Потімпрово¬дилистандарт¬нуобробкутканиндлязаливки

впарафін,готувализрізи,офарблювалиїхгематоксиліномтаеозиномі

вивчалипідмікроскопоміззбільшен¬нямx40іx100[26,69].

Метою другого експерименту було вивчення лікувально-

профілактичнихефектівін'єкційноїформипептидногопрепаратувілон

(40IN)вумовахекспериментальногопародонтитуущурів.

Векспериментівикористано36білихщурівлініїВістарстадного

розведення,4-хмісячноговіку,обохстатей,масою 350-450г,якібули

поділеніна3групи.

Першугрупусклалиінтактніщури(n=10,5самціві5самиць),які

знаходилисянастандартномураціонівіварію.

Щурамдругоїгрупимоделювалипародонтитаналогічнозпершим

експериментом(«перекисна»модель,n=10,5самціві5самиць)[101].

Щурамтретьої(дослідної)групипіслямоделюванняпародонтиту,

черездень,вводилипоперехіднійскладцівобластірізцівімолярів

верхньоїтанижньоїщелепи(3-4ін'єкції)препаратвілонудозі0,3млна

щура(n=16,8самціві8самиць).Випускаютьвілон(40IN)увигляді

стерильногорозчинувампулахпо1,0млізвмістомпрепарату100мкг.

Щурам першоїідругоїгрупаналогічновводилиутомуж об'ємі

0,9%воднийрозчинхлоридунатрію(NaCl).

З метою вивчення здатності препарату 40IN стимулювати

регенерацію тканин пародонта тварини в усіх групах були також
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розділенінадвірівнихпідгрупи(аіб).Щурівпідгруп1а,2аі3авиводили

з експериментувідразуабо наступного дня після останньоїін’єкції

фізіологічногорозчинуабопрепарату40IN.Щурам підгруп1б,2бі3б

проводилиевтаназіючерез3тижніпісляостанньоговведеннярозчинів.

Тваринвиводилизекспериментупідтіопенталовимнаркозом(20

мг/кг)шляхом тотальногокровопусканняізсерця,робилизабіркрові,

біоптатівясентавиділялинижніщелепидляподальшихбіохімічнихі

морфометричнихдосліджень.

Біохімічними методами в надосадовій рідинігомогенатів ясен

визначалиактивністьеластази[371],каталази[70]івмістмалонового

діальдегіду(МДА)[100].

У сироватцікровіщурів визначали активність еластази [371],

каталази [70], вміст МДА [100], а також активність аланін-

амінотрансферази(АлАТ)іаспартат-амінотрансферази(АСТ)[32].

У гомогенатахальвеолярноїкістки (75 мг/мл 0,1М цитратного

буфера,рН 6,1)визначали активність лужної(ЩФ)ікислої(КФ)

фосфатаз по методуBessey[175]умодифікаціїА.П.Левицького із

співавт.[59]тавмісткальціюінеорганічногофосфату[46].

Морфометричним методом визначали ступінь атрофії

альвеолярного відростка нижньоїщелепи щурів за методом А.В.

Ніколаєвої[81].

2.4.Бактеріологічнідослідження

Метою бактеріологічнихдослідженьбулопорівняльневивченняв

дослідіinvitroантимікробноїдіїпрепаратівнаосновіхлоргексидинуна

штамибактерійігрибів,виділенихізпародонтальнихкишеньхворихна

генералізованийпародонтит.

Забірвміступародонтальнихкишеньпроведеноу4-ххворихнаГП

II-IIIступеня.Клінічнийматеріалзабирализадопомогою стерильних
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кюретзглибокихпародонтальнихкишень(зднаістінки кишені)з

подальшим швидким нанесенням настерильнийтампонтранспортної

системиUNI-TERфірмиMEUS(Італія).

У бактеріологічній лабораторії робили посіви матеріалу на

спеціальніживільнісередовища вітчизняного виробництва іфірми

bioMerieux (Франція): для аеробних і факультативних бактерій -

кров'янийагар,середовищеЧистовича,середовищеЕндо,шоколадний

агар з ПоліВітеКсом (bioMerieux);для анаеробних бактерій – агар

Шедлера(bioMerieux)+5% еритроцитівбарана,агар-триптиказа-соєва;

длядріжджовихгрибів– гентаміцин-хлорамфеніколовийагарСабуро

(bioMerieux).

Культивуванняматеріалунаживільнихсередовищахздійснювали

втермостатіприt=37С 3-5діб.Чашкизанаеробнимикультурами

поміщаливтермостатумікроанаеростатахbioMerieux.

Ідентифікацію виділенихчистихкультурпроводилизаморфолого-

культуральнимиібіохімічнимиознакамизгідноіззагальноприйнятими

методиками67тазадопомогою ідентифікаційнихтест-панелейAPI

bioMerieux:APIStaph.,API20Strep.,API20A,APICandida.

Обранідлядослідучистікультури бактерій ігрибів пересівали

методом «газону»нащільнеживільнесередовище– агарМюллера-

Хінтона(з5% кровіабобезкрові)–длявизначеннячутливостіїхдо

препаратівдискодифузійнимметодом.

Длядослідженняспектруантимікробноїактивностібулиобрані

наступніпрепарати:1)ПеріоЧіп(ДексельФарма,Ізраїль)–желатинова

матрицязвмістом2,5мгхлоргексидину(36%);2)ПеріоКін(Laboratorios

Kin,S.A.,Іспанія)– 0,2% гельхлоргексидину;3)Элюгель(PierreFabre,

OralCare,Франція)– 0,2% гельхлоргексидину;4)Курасепт(Curaprox,

Швейцарія)–0,5%гельхлоргексидину.

У чашкиПетрііззасіянимитест-культураминаагаріМюллера-

Хінтона поміщали ПеріоЧіп,а також паперовідиски,якіспеціально
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просочувалихлоргексидиновимигелями,встрогомупорядкузгідноз

номерами.Інкубуваливтермостатіприt=37С.

Антимікробну активність препаратів реєстрували на 5-й день

шляхом вимірювання зони відсутностіростумікроорганізму(умм)

навколо ПеріоЧіпа та інших дисків з препаратами.Далізалишали

чашки Петрів термостатііпроводили повторнупорівняльнуоцінку

результатівна12-йдень.

2.5.Методилікуванняхворих

Длявиборуоптимальнихсхемлікувально-профілактичнихзаходів

ухворихнагенералізованийпародонтитзендодонто-пародонтальними

ураженнями була проведена серія клінічнихдосліджень звивчення

терапевтичноїефективностірізнихзапропонованихспособівлікування.

2.5.1. Схема застосування лікувально-профілактичного

комплексу«VIVAXDENT»зпептиднимибіорегуляторами

Длявивченнябувобранийкомплекс«VIVAXDENT»(зубнапаста,

бальзам і гель для порожнини рота), що містить синтезовані

низькомолекулярніпептидитимуса,судин,хрящовоїікістковоїтканини

та був спеціально розроблений для профілактики і лікування

захворюваньпорожнинирота.У ційсеріїлікувально-профілактичних

засобів дія пептидів посилюється натуральними активними

компонентами.

Зубнапаста«VIVAXDENT»(червоналінія)міститьусвоємускладі

пептиди тимуса(АК-1),пептиди судин (АК-7)іБетулавіт– екстракт

берестиберези.

Бальзам для порожнини рота «VIVAX DENT» (червона лінія)

включаєпептидитимуса(АК-1),пептидисудин(АК-7),мумієіксиліт.

Гель«VIVAXDENT»(червоналінія)включаєпептидитимуса(АК-1),

пептидисудин(АК-7),пептидихрящовоїікістковоїтканини(АК-12)і
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біоантиоксидантнийкомплекс«Неовітин",розробленийзреліктового

женьшеню.

У клінічній апробаціївзяла участь 41 людина без фонової

соматичноїпатологіїувіці18-30 років.Серед них – 12 хворих на

хронічнийкатаральнийгінгівіті29хворихнаГПпочаткового-I,Iступеня:

18 осіб із загостреним перебігом і11 – з хронічним перебігом

пародонтиту.

Після клініко-рентгенологічного обстеження усі хворі були

розділеніна 2 групи,репрезентативніза віком,статтю ідіагнозом:

основнугрупу–27осіб(8зХКГі19зГП)ігрупупорівняння–14осіб(4

зХКГі10зГП).

Хворим групи порівняння було проведено наступне лікування:

професійна гігієна порожнини рота; антимікробна терапія 0,12%

розчином хлоргексидину– зрошування,полосканняпорожнинирота;

протизапальна і регенеративна терапія препаратом «Солкосерил

дентальнаадгезивнапаста»-аплікаціїнаясеннийкрайтаінстиляціїв

пародонтальнікишені.

Солкосерил дентальна адгезивна паста (Валеант

Фармасьютикалс Швейцарія ГмбХ, Швейцарія) – це препарат

біологічного походження, хімічно і біологічно стандартизований

депротеінізованийдіалізатзкровіздоровихмолочнихтелятметодом

ультрафільтрації, який містить широкий спектр природних

низькомолекулярних сполук:гліколіпіди,нуклеозиди інуклеотиди,

амінокислоти, олігопептиди, мікроелементи, електроліти, проміжні

продуктивуглеводногоіліпідногообміну.

Хворим основної групи після професійної гігієни в кожне

відвідування накладали аплікаціїгелю «VIVAX DENT» на ясна ів

пародонтальнікишеніна10-15хвилин,адодомупризначалищоденне

дворазове чищення зубів пастою «VIVAX DENT» іротовіванночки

бальзамом«VIVAXDENT»-3разинаденьпо1хвилині.
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Лікуванняпацієнтівпроводилидовидимогополіпшенняклінічної

картини захворювання:відсутностіболю в яснах,набрякуясенного

краю,відновленнякольоруірельєфуясен,відсутностікровоточивості

ясен,тобтодоліквідаціїзапаленнятканинпародонта.Тривалістькурсу

лікування і число необхідних відвідувань (в середньому 3-7)

визначалися індивідуально у кожного пацієнта залежно від стану

тканинпародонта.

Ефективність проведеного лікування оцінювали за клініко-

рентгенологічними показниками,що характеризують стан тканин

пародонта,безпосередньопіслялікування,через6і12місяцівпісля

лікування.
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2.5.2.СхемазастосуванняпрепаратуПеріоЧіпізхлоргексидином

Відоміданіпро ідентичну патогенну анаеробну мікрофлору в

пародонтальнихкишеняхів кореневихканалахзубів зендодонто-

пародонтальними ураженнями стали підставою для пошуку

антимікробного препаратуз вираженою бактерицидною активністю

відноснопародонтопатогеннихбактерійізможливістю введенняйого

в обидва біотопи.Такими властивостями,за даними літератури,

володієхлоргексидин[4,8,165].

Для вивчення нами був обраний препарат ПеріоЧіп (Дексель

Фарма,Ізраїль),який є желатиновою матрицею з вмістом 2,5 мг

хлоргексидинудиглюконату(36%)(рис.2.2).Препаратвідносять до

системи локальноїдоставки активноїречовини в пародонтальну

кишеню івикористовуютьдлядезінфекціїілікуванняпародонтальних

кишень у хворих на пародонтит. ПеріоЧіп вводиться пінцетом

безпосередньо в пародонтальну кишеню глибиною більше 5 мм і

забезпечуєтамтривалийбактерициднийефект(заданимилітератури–

до0-14днів[364]).

Рис.2.2.ПрепаратПеріоЧіп.

У клінічних дослідженнях взяли участь 18 хворих на

генералізованийпародонтитII-IIIступеняувіці14-45років,середяких

було8пацієнтівізендодонто-пародонтальнимиураженнями.
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Для вивчення у кожного хворого були вибраніпо 4 зуби з

пародонтальнимикишенямиглибиною 5-10мм (зодно-ідвостінними

кістковимидефектами),премоляриімоляри.Удвохзубівпроводили

над-іпід’ясенний скейлінг,вирівнювання поверхнікореня/коренів і

кюретаж пародонтальнихкишеньзоноспецифічнимикюретамиГрейсі

(група порівняння – SRP).У двох інших зубів після аналогічних

маніпуляційвпародонтальнікишенівводилиПеріоЧіп(досліднагрупа

–SRP+ПеріоЧіп).

При використанні ПеріоЧіпа враховували,що він має бути

введений іповністю занурений в пародонтальнукишеню глибиною

більше 5 мм й невидимий.За рекомендацією виробника можна

вводитинебільше2-хчіпівнавколоодногозуба.

Чіпвводиливпародонтальнукишеню пінцетом післякюретажа

кишені. Просили пацієнта не використовувати зубні нитки та

інтердентальніщітки(«йоржики»)вобластіданогозубавперші2дні

післявведеннячіпа.

Якщо був присутній ексудат (серозний чи гнійний) з

пародонтальної кишені, то в перше відвідування ПериоЧіп не

застосовували.Призначалина4-5днівротовіванночки0,12%розчином

хлоргексидину,3 рази на день.У наступне відвідування за умови

відсутностіексудатузкишенівводилиПеріоЧіп.

Хворим на ГП з ендодонто-пародонтальним ураженням після

професійної гігієни поржнини рота прово¬дили ендодонтичне

ліку¬ван¬нязубівводноабовдвавідвідування,зобов'язковимрентген

-контролем.

Ефективністьлікуваннязубівгрупипорівнянняідослідноїгрупи

оцінювали на підставіклінічних (редукція глибини пародонтальних

кишень івтрати епітеліального прикріплення) ірентгенологічних

показниківдолікування,через3,6і9місяцівпіслялікування.
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2.5.3.Схемазастосуванняантимікробноїфотодинамічноїтерапії

Доведена ефективність фотодинамічної терапії (ФДТ) або

фотоактивної дезінфекції пародонтальних кишень при лікуванні

пародонтиту[53,134,152,207,304]сталаосновою дляпроведення

клінічних досліджень у хворих з ендодонто-пародонтальними

ураженнями.

У клінічних дослідженнях взяли участь 16 хворих на

генералізований пародонтит II-III ступеня з ендодонто-

пародонтальнимиураженнямивіком34-45років.Особливістю клінічної

картини у відібраних пацієнтів була наявність оголення коренів –

генералізованоїрецесіїясен,пов'язаною з агресивним перебігом

пародонтитуішвидкоюдеструкцієютканинпародонта.

Для вивчення у кожного хворого були вибраніпо 4 зуби з

пародонтальними кишенями глибиною більше 4 мм та втратою

епітеліальногоприкріпленнябільше5мм,премоляриімоляри.Удвох

зубівпроводили над-іпід’ясенний скейлинг,вирівнюванняповерхні

кореня/коренівікюретаж пародонтальнихкишеньзоноспецифічними

кюретамиГрейсі(групапорівняння– SRP).У двохіншихзубівпісля

аналогічних маніпуляцій був проведений один сеанс ФДТ

пародонтальнихкишень(досліднагруппа–SRP+ФДТ).

Для фотодинамічноїтерапіївикористовували комплекс HELBO

TherapySystem (BredentMedical,Німеччина),якийвключає:

- HELBO TheraLite Laser – терапевтичний діодний лазер з

довжиною хвиліW 660 nm іщільністю світлового потоку PD 100

mW/cm2;

-спеціальнінасадки для введення в пародонтальну кишеню

HELBO3DPocketProbe;

-фотосенсибілізатор HELBO Blue Photosensitizer– фенотіазіну

хлорид;
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- HELBO T-Controller для контролю часу експозиції

фотосенситайзераічасуроботилазера(таймер)(рис.2.3).

(а) (б)

Рис.2.3.КомплексHELBOTherapySystem:

а)HELBO-лазеритаймер;б)HELBO-фотосенситайзер.

ПроцедуруФДТпроводилизгідноінструкціївиробника:введення

фотосенситайзеравпародонтальнікишеніспеціальною одноразовою

стерильною голкою на 1-3 хвилини,ретельне промивання кишень

водою,висушування кишень повітрям іпотім дія світлом лазера з

використанням насадки HELBO 3D Pocket Probe в кожній

пародонтальнійкишенібілязубазвестибулярноїйпіднебінної/язикової

поверхніпо10-20секунд.

Ендодонтичне лікування зубів здійснювали по традиційному

протоколу,водноабовдвавідвідування.

Ефективність ФДТ при лікуванні ендодонто-пародонтальних

ураженьугрупіпорівняннятавдосліднійгрупіоцінювализаклінічними

показниками,щохарактеризуютьстантканинпародонта(глибинаПК,

ВЕП,рецесіяясен),долікування,через3і6місяцівпіслялікування.

2.5.4.Схемакомплексноголікуванняхворихнагенералізований

пародонтит
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Комплекснепародонтологічнеліку¬ванняпланувалосязалежно

від діагнозу івключало у всіх хворих ініціальну консервативну

терапію,а даліпо пока¬занням,строго індивідуально у кожного

хворого,хірургічнівтручання,ортодон¬тич¬нелікуванняірізніметоди

іммобілізаціїзубів(адгезивнешинування,раціональнепротезування

шину¬валь¬ними конструкціями зубних протезів із заміщенням

дефектівзубногоряду).

Підчастривалогокурсулікуванняіпісляпроведеногоосновного

курсулікуванняусім хворим призначаласяпідтримуючатерапіяібуло

рекомендованонеменш 2-хразівнарікзвертатисядляпроведення

сеансупрофесійноїгігієнипорожнинирота.

Усіхпацієнтівнавчалиіндивідуальнійгігієніпорожниниротаіза

результатами проведених досліджень (розділ 4) рекомендували

лікувально-профілактичнусерію засобів гігієни «VIVAX DENT»(зубна

паста, бальзам і гель для порожнини рота) з пептидними

біорегуляторами.

Ініціальна консервативна терапія хворих на генералізований

пародонтит(фазаI–етіологічна,гігієніч¬на)прово¬ди¬ласязалежно

від діагнозу іхарактеру перебігу захворювання (загострений або

хронічний) і включала: професійну гігієну порожнини рота –

фарбу¬вання біоплівки спеціальними індикаторами (EMS, TePe,

Curaprox), видалення біоплівки за технологією Air-Flow з

використанням порошкуPlus,EMS(ерітрітолз0,3% хлоргексидину),

над-іпід’ясен¬нийскейлінгзвикористаннямручнихіультразвукових

скейлерів, вирівню¬вання поверхні кореня/коренів і кюретаж

пародонтальних кишень універ¬сальними кюретами і

зоноспецифічними кюретами Грейсі; місцеву антимікробну і

протизапальнутерапію;попоказаннямсистемнуантибіотикотерапію,

протизапальнелікуванняНПЗЗ,вибірковепришліфуваннязубів.
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Для місцевоїантимікробноїтерапіївикористовували наступні

препаратиітехно¬логії:

-0,12% розчинхлоргексидинубіглюконату(PERIO-AID INTENSIVE

CARE,DENTAID,Іспанія) для ротових ванночок під час сеансів

ліку¬ванняівдомашніхумовах–15мл,30сек,3разинаденьпісля

прийомуїжі,5-7днів;

-1,0% роз¬чин діоксидину,в ампулахпо 10 мл (Фармак ВАТ,

Україна)дляпромиванняпародонтальнихкишень;

- таблетки «Септефрил» (Борщаговський ХФЗ, Україна) для

розсмоктуваннявпорожнинірота–по1табл.4разинадень,5-7днів;

-желатинову матрицю ПеріоЧіп (Дексель Фарма,Ізраїль)для

введеннявінфікованупародонтальнукишеню;

-комплексHELBOTherapySystem (BredentMedical,Німеччина)для

спрямованоїфотодезінфекціїпародонтальнихкишень.

Місцевуантибактеріальнуіпротизапальнутерапію проводилидо

видимого поліпшення клінічноїкартини захворювання:відсутності

болю вяснах,зменшеннянабрякуясенногокраю,відновленнякольору

ірельєфуясен,відсутностікровоточивостіясен,тобто до ліквідації

видимого запалення тканин пародонта. Кількість необхідних

відвідуваньвизначаласяіндивідуальноукожногопацієнтазалежновід

станутканинпародонта.

Системнуантибіотикотерапію проводилистрогозапоказаннями.

Препарати призначали тільки після ідентифікації мікрофлори

пародонтальних кишень івизначення чутливостіїїдо антибіотиків

(антибіотикограма).

При яскраво вираженій запальній реакціїв деяких випадках

призначалинестероїдніпротизапальнізасоби– селективніінгібітори

ЦОГ-2(німесулід).

Ендодонтичне лікування зубів з ендодонто-пародонтальними

ураженнямипроводилинаетапіініціальноїтерапіїГПпіслявидалення
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зубних відкладень. Ендодонтичне ліку¬вання здійснювали за

традицій¬ним протоколом,в одно- або в два відвіду¬ван¬ня,з

обов'язковимрентген-контролем.Використовувалитакожстандартний

протокол видалення біоплівки і антимікробної обробки системи

кореневихканалів– іригації5,25% розчином гіпохлоритунатрію і2%

розчиномхлоргексидину.

Хірургічне,ортодонтичне іортопедичне лікування (фаза II–

корегуюча і реконструктивна терапія) проводилося послідовно,

поетапно,відповіднодоплануосновноголікуван¬ня.Упродовж усього

лікуванняздійснювавсяконтрольстанутканинпародонта.

Курс основного лікування у пацієнтів з ГП II-III,IIIступеня в

середньомускладаввід1до1,5років.Післяпроведеногоосновного

курсуусімхворимпризначаласяпідтримуючатерапія(фазаIII)–кожні

4-6місяців.

2.6.Методистатистичноїобробкирезультатівдосліджень

Отримані цифрові дані піддавалися математичній обробці

відповіднодометиізавданькожногорозділуроботи.

Обробку результатів проводили варіаційно-статистичними

методами аналізу на персональному комп'ютеріIBM PC в SPSS

SigmaStat3.0іStatSoftStatistica6.0(2003р.)зарекомендаціями[128].

РОЗДІЛ3

ЧАСТОТАВИЯВЛЕННЯ,СТРУКТУРАІПРОГНОЗЛІКУВАННЯЕНДОДОНТО

-ПАРОДОНТАЛЬНИХУРАЖЕНЬВХВОРИХНАГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ

ПАРОДОНТИТ
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Поєднання пародонтиту та ускладнень карієсу зубів (пульпіту,

періодонтиту)вділянціодногозубощелеповогосегментуназивається

ендодонто-пародонтальнимураженням(ЕПУ).

СучаснікласифікаціїЕПУ перш за все складенізурахуванням

локалізації первинного вогнища інфекції і включають: первинно

ендодонтичніураженнязвторинним залученням пародонта;первинно

пародонтальніураження з вторинним залученням пульпи;істинно

комбінованіураження[132,337].

Можнаприпустити,щоухворихнагенералізованийпародонтит

найчастіше зустрічаються первинно пародонтальні ураження з

вторинним залученням пульпи,атакож комбінованіураження,коли

ендодонтична іпародонтологічна патологія виникають практично

одночасноірозвиваютьсяпаралельно.

Завданнямцьогорозділуроботисталовизначенняпоширеностіі

структури ендодонто-пародонтальних уражень в хворих на

генералізованийпародонтитрізногоступеня.

Для цього проводили ретроспективний аналіз історій хвороби,

ортопантомограм іконтактнихвнутрішньоротовихрентгенограм зубів,

а також клінічне обстеження станузубів ітканин пародонта у392

хворихнаГПрізногоступеняувіці14-70років(середнійвік–37,66±0,49

років).

3.1.Частота виявлення іструктура ендодонто-пародонтальних

ураженьвхворихнагенералізованийпародонтит

Зарезультатамиклініко-рентгенологічногообстеженнясеред392

пацієнтіввиявлено43хворихнаГПпочат.-I,Iступеня,щосклало11,0%,

154хворихнаГПI-II,IIступеня(39,3%)і195хворихнаГПII-III,IIIступеня

(49,7%).Середобстеженихбуло146чоловіківі246жінок,відповідно

37,2%і62,8%(табл.3.1).
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Таблиця3.1

Частотавиявленняіструктураендодонто-пародонтальнихураженьв

хворихнагенералізованийпародонтитрізногоступеня(абс.число/%)

Групихворих Число

хворих
Стать ГПпоч.-I,

Iст.

ГПI-II,II

ст.

ГПII-III,

IIIст.ч ж

ХворінаГП 392 146

37,2%

246

62,8%

43

11,0%

154

39,3%

195

49,7%

ХворінаГПз

ЕПУ

96
*24,5%

46

47,9%

50

52,1%

4

4,2%

19

19,8%

73

76,0%

ЕПУ:первинно

пародонтальніз

залученням

пульпи

58
**60,4%

28

48,3%

30

51,7%

2

3,4%

11

19,0%

45

77,6%

ЕПУ:комбіновані 38
**39,6%

19

50,0%

19

50,0%

2

5,3%

8

21,0%

28

73,7%

Примітка:*х-відсотокповідношеннюдозагальногочислахворихнаГП;**х-

відсотокповідношеннюдозагальногочислахворихнаГПзЕПУ.

Ендодонто-пародонтальніураженнявизначеніу96хворих,тобто

поширеністьЕПУвхворихнаГП склала24,5%.СередхворихнаГП з

ЕПУ булапрактично рівнакількістьчоловіків іжінок,відповідно 46

чоловіків(47,9%)і50жінок(52,1%)(табл.3.1).

Слід зазначити,що більшість пацієнтів зЕПУ мали ГП II-III,III

ступеня–73людиниз96обстежених,тобто76,0%.Ітількиу4хворихна

ГПпочат.-I,Iступеня(4,25)ів19хворихнаГПI-II,IIступеня(19,8%)були

діагностованіЕПУ.Саме при триваломута прогресуючомуперебігу

генералізованого пародонтиту за відсутності адекватного

пародонтологічноголікуванняпародон¬таль¬накишеняможедосягти

апікальногоотво¬руабобічнихідодатковихканалів,внаслідокчого

розвивається запалення інекроз пульпи.Так виникає первинно
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пародонтальне ураження з вторинним залучен¬ням пульпи,ітаких

пацієнтіввиявилося58,щосклало60,4%відусіххворихнаГПзЕПУ.

Середнихбуло28чоловіків(48,3%)і30жінок(51,7%),атакож 2

хворихнаГПпочат.-I,Iст.(3,4%),11хворихнаГПI-II,IIст.(19,0%)і45

хворихнаГПII-III,IIIст.(77,6%)(табл.3.1).

Істинно комбіновані ендодонто-пародонтальні ураження

формуються, коли вогнище деструкції периапі¬каль¬¬них тканин

прогресуєкорональноіз'єднуєтьсязінфікованою пародон¬таль¬ною

кишенею.Такапатологіявиявленау38осіб,щосклало39,6% відусіх

хворихнаГПзЕПУ.

Середнихбуло19чоловіків(50,0%)і19жінок(50,0%),атакож 2

хворихнаГП почат.-I,Iст.(5,3%),8хворихнаГП I-II,IIст.(21,0%)і28

хворихнаГПII-III,IIIст.(73,7%)(табл.3.1).

3.2.Клінічнахарактеристиказубівзендодонто-пародонтальними

ураженнямивхворихнагенералізованийпародонтит

Врезультатідослідженнявстановлено,щовцілому96хворихна

генералізований пародонтит різного ступеня мали 225 зубів з

ендодонто-пародонтальнимиураженнями,від1до8зубівулюдини,що

всередньомусклало2,35±0,17зубанаодногообстеженогопацієнтаз

ЕПУ.

Частішеендодонто-пародонтальніураженнязустрічалисяузубів

нижньоїщелепи(134зуба,59,6%)іумолярів(141зуб,62,7%)(табл.3.2).

Частотавиявленняендодонто-пародонтальнихураженьурізних

зубівверхньоїінижньоїщелепипредставленанадіаграмах(рис.3.1,

3.2).

За нашими даними,найвища частота виявлення ендодонто-

пародонтальнихураженьвизначенаупершихідругихмолярівнижньої

щелепи(усумі–81зуб),щосклало57,5%відусіхмолярів(рис.3.2).
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Таблиця3.2

Частотавиявленняендодонто-пародонтальнихураженьурізнихгруп

зубів(n=225)

Групизубів Верхня
щелепа

Нижня
щелепа

Всього
число %

Різці 19 25 44 19,5%

Ікла 2 5 7 3,1%

Премоляри 16 17 33 14,7%

Моляри 54 87 141 62,7%

Всього: 91 134 225 100%

Частотавиявленняендодонто-пародонтальнихураженьуінших

групзубівнаверхнійінижнійщелепахсклала:44різці–19,5%,7іклів–

3,1%,33премоляри–14,7%(табл.3.2,рис.3.1,3.2).

Рис.3.1.ЧастотавиявленняЕПУузубівверхньоїщелепи.
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Рис.3.2.ЧастотавиявленняЕПУузубівнижньоїщелепи.

На підставі ретельного аналізу скарг пацієнтів,результатів

клінічного огляду, «холодового» тесту і даних рентгенологічного

обстеження зубів з ендодонто-пародонтальними ураженнями нами

встановлено,що60з225зубів(26,7%)буливітальними,іпосукупності

симптомівможнапоставитидіагноз–хронічнийфібрознийпульпіт.

При діагностичному обстеженніінших 165 зубів (73,3%)були

визначеніклінічнісимптомиірентгенологічнакартина,яківідповідають

різнимформамхронічногоперіодонтиту.

У 82 зубів (36,4%) діагностований хронічний фіброзний

періодонтит,у66зубів(29,3%)–хронічнийгранулюючийперіодонтитіу

17зубів(7,6%)–хронічнийгранулематознийперіодонтит(табл.3.3).

Нашідослідження показали,що убагатьохвипадкахклінічний

перебігендодонто-пародонтальноїпатологіїіпрогнозлікуваннязубів

ускладнюються наявністю наступних симптомів: резорбція

кореня/коренів–у23зубів(10,2%),перелом кореня–у9зубів(4,0%),
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перфораціякореня–у4зубів(1,8%),руйнуванняфуркації–у8зубів

(3,6%)(табл.3.3).Тобтоці44зуба(19,6%)маютьнесприятливийпрогноз

лікуванняі,якправило,підлягаютьвидаленню.

Таблиця3.3

Клінічнахарактеристиказубівзендодонто-пародонтальними

ураженнямивхворихнагенералізованийпародонтит(n=225)

Клінічнийдіагноз Число

зубів

%

Хронічнийфібрознийпульпіт 60 26,7%

Хронічнийфібрознийперіодонтит 82 36,4%

Хронічнийгранулюючий

періодонтит

66 29,3%

Хронічнийгранулематозний

періодонтит

17 7,6%

Резорбціякоренязуба 23 10,2%

Переломкоренязуба 9 4,0%

Перфораціякоренязуба 4 1,8%

Руйнуванняфуркаціїзуба 8 3,6%

3.3.Прогноз лікування ендодонто-пародонтальних уражень в

хворихнагенералізованийпародонтит

Дляефективноголікуванняендодонто-пародонтальнихуражень

потрібно перш за все провести одночасне усунення інфекційного

етіологічногочинника– патогенноїмікрофлоризсистемикореневих

каналів іпародонтальноїкишені,апотім,по можливості,відновити

втраченіструктури пародонта з використанням консервативних і

хірургічних методів регенеративної пародонтальної терапії, що і

визначає прогноз збереження іподальшого функціонування зуба в

зубощелеповійсистемі.
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Так,воглядіRotsteinI.,SimonJ.Н.(2004)вказано,щонавітьпри

успішному ендодонтичному лікуванні зуба відсутність подальшої

регенеративноїтерапіїзабезпечуєсприятливийпрогнозтількивід27%

до37%випадківзаданимирізнихавторів[322].

Одним іззавданьданоїроботи стало визначенняпоказаньдо

вибору методу лікування зубів з ендодонто-пародонтальними

ураженнями (консервативний, консервативно-хірургічний або

хірургічний)ухворихнаГПрізногоступеня.

В результатіпроведених досліджень встановлено,що вибір

консервативного методулікування– ендодонтичнелікуваннязубаі

консервативна пародонтальна терапія (під’ясенний скейлінг,

вирівнювання і деконтамінація поверхні кореня, кюретаж

пародонтальноїкишені)–бувможливийтількидля29зубівз225,що

склало12,9%.

ТакелікуванняЕПУможепроводитисяухворихнаГПзглибиною

пародонтальноїкишенінебільше6ммідеструкцією кістковоїтканини

небільше½довжиникоренязуба.

Вибір консервативно-хірургічного методу лікування ендодонто-

пародонтальних уражень, який включає первинне ендодонтичне

лікування зуба,а потім апікальну і/або пародонтальну хірургію з

використаннямметодикспрямованоїрегенераціїкістковоїтканини,або

за показаннями – зубозберігаючі операції (ампутація кореня,

гемісекція),бувдоцільнийдля86зубів(38,2%),переважноухворихна

ГПI-II,IIступеня.

У хворих на ГП II-III, III ступеня, при великій деструкції

альвеолярноїкістки,коли глибокіінфікованіпародонтальнікишені

фактичнозливаютьсязвогнищем деструкціїпериапікальнихтканин,

єдиним методом лікування залишається хірургічний – власне

видаленнязуба.
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Нами виявлені 110 зубів з ендодонто-пародонтальними

ураженнями,якіпідлягаливидаленню,щосклало48,9%.

Таким чином,стає очевидним,що чим вище ступінь розвитку

пародонтиту,тим гірше лікувальний прогноз у зубів з ендодонто-

пародонтальними ураженнями.Цей факт підкреслюється ііншими

авторами[365].

Приводимо ортопантомограми пацієнтів з ендодонто-

пародонтальнимиураженнями(рис.3.3-3.6).

Рис.3.3.ФотоортопантомограмихвороїЛ.,22роки.

Діагноз:Генералізованийпародонтит,почат.-Iст.,хронічнийперебіг.

Хронічнийфібрознийперіодонтитзуба3.6.Показанеконсервативно-

хірургічнелікуваннязуба3.6,ініціальнаіпідтримуючатерапіяГП.

ЕПУзуба3.6–первинноендодонтичнеураженнязвторинним

залученнямпародонта



81

Рис.3.4а.ФотоортопантомограмихвороїГ.,32роки.

Рис.3.4б.Фоторентгенограмзуба2.1.

Діагноз:Генералізованийпародонтит,II-IIIст.,загостренийперебіг.

Хронічнийгранулюючийперіодонтитзуба2.1.Показанеконсервативно-

хірургічнелікуваннязуба2.1,ініціальнаіреконструктивнатерапіяГП.

ЕПУзуба2.1–первиннопародонтальнеураженнязвторинним

залученнямпульпи

Рис.3.5.Фоторентгенограмизуба3.6хворогоЛ.,43роки.

Діагноз:Генералізованийпародонтит,II-IIIст.,хронічнийперебіг.

Хронічнийгранулюючийперіодонтитзуба3.6.Показанеконсервативно-

хірургічнелікуваннязуба3.6,ініціальнаіреконструктивнатерапіяГП.

ЕПУзуба3.6–істиннокомбінованеураження
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Рис.3.6.ФотоортопантомограмихворогоК.,39років.

Діагноз:Генералізованийпародонтит,II-IIIст.,загостренийперебіг.

ЕПУзубів3.7,4.6,4.7–первиннопародонтальніураженнязвторинним

залученнямпульпи.Резорбціякоренівзубів3.7,4.6,4.7.

Показаневидаленнязубів3.7,4.6,4.7,реконструктивнаікорегуюча

терапіяГП.
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РЕЗЮМЕдорозділу3

Результати проведених клініко-рентгенологічних досліджень

дозволилизробитинаступнівисновки:

1.Встановлено,що у хворих на ГП різного ступеня частота

виявленняЕПУсклала24,5% зпереважним ураженням зубівухворих

наГПII-III,IIIступеня(у76,0%випадків).УструктуріЕПУпереважають

первинно пародонтальніураження з вторинним залученням пульпи

(60,4%випадків).

2.Ендодонтична патологія у більшостівипадків представлена

різними формами хронічного періодонтиту (73,3%) з переважним

ураженняммолярів(62,7%),особливопершихідругихмолярівнижньої

щелепи(57,5%відусіхмолярів).

3.У хворихнаГП II-III,IIIступенявизначаєтьсянесприятливий

прогнозлікуваннязубівзпоєднанимиЕПУ(видалення48,9%зубів),що

вказуєнанеобхідністьраннього виявлення ісвоєчасного лікування

ендодонтичноїпатологіїухворихнаГПприадекватномукомплексному

лікуваннітапостійнійпідтримуючійтерапіїпародонтиту.

Матеріали даного розділу роботи представлені у наступних

публікаціях:

1. Бороденко Д. И. Распространенность, клиническая

характеристика и прогноз лечения эндодонто-пародонтальных

поражений у больных генерализованным пародонтитом / Д. И.

Бороденко,Ю.Г.Чумакова//SCIENTIFICPAGES(Brno,CzechRepublic).–

2019.–N.21(August).–P.7-11.

2.БороденкоД.І.Частотавиявленнятаструктураендодонто-

пародонтальнихураженьухворихнагенералізованийпародонтит/Д.

І.Бороденко//МатеріалиП’ятоївсеукраїнськоїнауково-практичної

конференції «Гуманітарний і інноваційний ракурс професійної
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майстерності:пошукимолодихвчених»(15листопада2019р.,Одеса).

–Одеса:Міжнароднийгуманітарнийуніверситет,2019.–С.229-231.
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РОЗДІЛ4

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНО-КЛІНІЧНЕДОСЛІДЖЕННЯ

ЛІКУВАЛЬНО-ПРОФІЛАКТИЧНИХЕФЕКТІВПЕПТИДНИХ

БІОРЕГУЛЯТОРІВНАТКАНИНИПАРОДОНТА

Відповідно до запропонованоїконцепціїпептидноїбіорегуляції

було сформовано уявлення про участь ендогенних пептидних

біорегуляторів,якіотримали загальнуназву«цитомедини»(клітинні

медіатори),упідтриманніструктурноготафункціональногогомеостазу

клітиннихпопуляцій,якімістятьіпродукуютьціфактори[56,75].

Результатом багаторічних досліджень Санкт-Петербурзького

інститутубіорегуляціїігеронтологіїПівнічно-західноговідділенняРАМН

стало створеннясинтетичнихпептиднихбіорегуляторів [76,77,109].

Встановлена висока терапевтична ефективність даних речовин при

різнихзахворюванняхіпатологічнихстанах[11,39,43,91,113].

Лікувально-профілактична серія «VIVAX DENT» (зубна паста,

бальзам ігельдляпорожнини рота)наосновінизькомолекулярних

синтезованихпептидівтимусаісудинбуласпеціальнорозробленадля

профілактикиілікуваннязахворюваньпародонтатаслизовоїоболонки

порожнини рота [9,95,104,105].Також у Санкт-Петербурзькому

інституті біорегуляції і геронтології ПСВ РАМН методом

цілеспрямованогоконструюваннянаосновіаналізуамінокислотного

складу тималіну був синтезований препарат вілон (40IN), який

випускається в ін 'єкційної формі і рекомендується в якості

імуномодулятораістимуляторарегенераціїтканин[12].

Завданням даного розділуроботи стало вивчення лікувально-

профілактичної ефективності, пародонтопротекторної дії і

регенеративного потенціалу пептидних біорегуляторів при різних

шляхахвведення(зубнапаста,аплікаціїбальзаму,ін'єкції)намоделі

експериментальноїпатологіїущурів(модельпародонтиту)івклініці
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при лікуванні хворих на хронічний катаральний гінгівіт і

генералізований пародонтит в найближчі і віддалені терміни

спостереження.

4.1. Оцінка лікувально-профілактичної дії і регенераторних

властивостей зубноїпасти ібальзамудля порожнини рота «VIVAX

DENT»намоделіпародонтитуущурів

Встановлено,що тривале (протягом 2-х місяців)моделювання

«перекисного» пародонтиту викликає у щурів появу клінічних

симптомів запалення ідеструкціїтканин пародонта,асамевидиму

гіперемію,набряклість і кровоточивість ясен,оголення шийок і

рухливістьзубів.Прицьомувідбуваютьсязначніметаболічніпорушення

втканинахпародонтаіворганізмівцілому,прощосвідчатьбіохімічні

показникивгомогенатахясентавсироватцікрові(табл.4.1,4.2).

Так, моделювання пародонтиту призвело до достовірного

зростанняеластазноїактивностівяснахщурів2-оїгрупипорівняноз

інтактними тваринами (з0,0410,003нкат/кгдо 0,0630,003нкат/кг,

р<0,001),щовказуєнависокуактивністьнейтрофілів,якіінфільтрують

тканини пародонта при розвитку запалення,ізбільшення вмісту

малоновогодіальдегиду(МДА)(з10,510,46ммоль/кгдо16,281,06

ммоль/кг,р<0,001),що,у свою чергу,характеризує інтенсифікацію

процесуперекисногоокисленняліпідів(ПОЛ)втканинахпародонта.

При цьому не виявлено істотних відмінностей між показниками

активностікаталазивяснахщурів1-оїта2-оїгруп(табл.4,1).

Усироватцікровіщурів2-оїгрупипіслямоделюванняпародонтиту

порівнянозінтактнимитваринамивизначаєтьсядостовірнезростання

рівня МДА (з 0,750,04 ммоль/л до 1,150,06 ммоль/л,р<0,001),

тенденціядопідвищенняеластазноїактивності(р=0,066)іпрактичноне

змінюєтьсяактивністькаталази(табл.4,2).
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Таблиця4.1

Впливкомплексу«VIVAXDENT»набіохімічніпоказникивяснахщурів(М±m)

Групи

дослідженн

я

Активністьеластази,нкат/кг ВмістМДА,ммоль/кг Активністькаталази,мкат/кг

самці cамиці самціі

самиці

самці cамиці самціі

самиці

самці cамиці самціі

самиці

1.Інта¬к¬тні

щури,n=10

0,0430,00

5

0,0390,00

3

0,0410,00

3

10,390,6

8

10,640,6

9

10,510,4

6

7,230,57 7,850,31 7,540,32

2.Модель

пародонтиту

, n=10

0,0670,00

3Р1-2<0,01

0,0590,00

5Р1-2<0,01

0,0630,00

3Р1-2<0,001

16,150,6

5Р1-2<

0,001

16,412,1

4Р1-2<

0,05

16,281,0

6Р1-2<

0,001

8,090,54 6,940,38 7,520,36

3.Модель

пародонтиту

+комплекс

«VivaxDent»,

n=12

0,0450,00

6

Р2-3<0,02

0,0470,00

4

Р2-3=0,072

0,0460,00

3

Р2-3<0,005

10,040,4

3

Р2-3<

0,001

11,220,7

9

Р2-3<0,02

10,630,4

6

Р2-3<

0,001

8,310,57 7,850,42 8,080,35



Таблиця4.2

Впливкомплексу«VIVAXDENT»набіохімічніпоказникиусироватцікровіщурів(М±m)

Групи

дослідженн

я

Активністьеластази,мк-кат/л ВмістМДА,ммоль/л Активністькаталази,мкат/л

самці cамиці самціі

самиці

самці cамиці самціі

самиці

самці cамиці самціі

самиці

1.Інта¬к¬тні

щури,n=10

240,336,0 231,337,1 235,824,4 0,720,06 0,780,06 0,750,04 0,250,03 0,160,02 0,210,02

2.Модель

пародонтиту

, n=10

294,341,7 314,532,8 304,425,2

Р1-2=0,066

1,180,11

Р1-2<0,01

1,110,06

Р1-2<0,05

1,150,06

Р1-2<

0,001

0,220,02 0,240,04 0,230,02

3.Модель

пародонтиту

+комплекс

«VivaxDent»,

n=12

251,617,5 272,219,4 261,912,8 0,640,06

Р2-3<

0,005

0,780,05

Р2-3<

0,005

0,710,04

Р2-3<

0,001

0,150,01

Р2-3<

0,005

0,140,01

Р2-3<0,05

0,150,01

Р2-3<

0,005
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Нами не виявлено гендерних відмінностей при моделюванні

пародонтиту.Усамцівісамиць2-оїгрупибіохімічніпоказникивяснах

тавсироватцікровісуттєвоневідрізняються(табл.4.1,4.2).

В результатіексперименту встановлено,що комплекс «VIVAX

DENT»(зубнапастаібальзам дляпорожнини рота)при щоденному

застосуванні протягом 10 днів сприяв нормалізації біохімічних

показників в яснахів сироватцікровіщурів.Так,ущурів третьої

дослідноїгрупивизначенодостовірнезниженняеластазноїактивності

(з0,0630,003нкат/кгдо0,0460,003нкат/кг,р<0,005)ірівняМДА(з

16,281,06 ммоль/кгдо 10,630,46 ммоль/кг,р<0,001)угомогенатах

ясенпорівнянозпоказникамиущурів2-оїгрупи(модельпародонтиту),

що практично відповідаєпоказникам уінтактнихтварин.Необхідно

відзначити слабкутенденцію до підвищення активностікаталази в

яснах після застосування комплексу «VIVAX DENT»,а також більш

вираженупротизапальну(зазниженням активностіеластази,р<0,02)і

антиоксидантну(зазниженням рівняМДА,р<0,001)дію комплексуу

самцівпорівняноізсамицями(відповіднор=0,072тар<0,02)(табл.4,1).

Всироватцікровіщурівтретьоїдослідноїгрупипіслязастосування

комплексу«VIVAX DENT»упорівняннізіщурами 2-оїгрупи (модель

пародонтиту)спостерігаєтьсядостовірне(в1,6рази)зниженнярівня

МДА(з1,150,06ммоль/лдо0,710,04ммоль/л,р<0,001)таактивності

каталази (з0,230,02 мкат/л до 0,150,01 мкат/л,р<0,005),а також

тенденціядозниженняактивностіеластази(табл.4.2).

Встановленіпротизапальнііантиоксидантнівластивостізубної

пасти ібальзама для порожнини рота «VIVAX DENT»обумовлюють

виражений пародонтопротекторний ефект, який підтверджується

зниженнямступеняатрофіїальвеолярноговідтростканижньоїщелепи

щурів(табл.4.3).

Так,заданимиморфометричнихдослідженьщелепвстановлені

високіпоказникивтратикістковоїтканиниальвеолярноговідросткау



85

інтактнихщуріввнаслідоквіковоїспонтанноїатрофіїкістковоїтканини

(30,84±0,49%)іущурівз«перекисним»пародонтитом(34,50±1,23%,р<

0,02).Застосуваннякомплексу«VIVAXDENT»призвелододостовірного

зниження ступеня атрофії альвеолярного відростка щелеп (до

30,54±0,31 %, р<0,005), що вказує на його антирезорбтивну та

остеотропну дію. Необхідно відзначити, що більш виражений

антирезорбтивнийефектпіслязастосуваннязубноїпастиібальзаму

«VIVAXDENT»виявленийусамиць(р<0,005)(табл.4.3).

Таблиця4.3

Впливкомплексу«VIVAXDENT»напоказникступеняатрофії

альвеолярноговідростканижньоїщелепищурів(М±m)

Групидослідження Ступіньатрофіїальвеолярноговідростка

(%)

самці самиці самціі

самиці
1.Інта¬к¬тніщури,

n=10
31,680,40 30,000,75 30,840,49

2.Модель

пародонтиту,

n=10

35,022,24 33,981,31

Р1-2<0,05

34,501,23

Р1-2<0,02

3.Модель

пародонтиту+

комплекс«VivaxDent»,

N=12

30,880,51 30,200,33

Р2-3<0,005

30,540,31

Р2-3<0,005

Отриманірезультати біохімічнихіморфометричнихдосліджень

повністю узгоджуються з даними гістологічного вивчення біоптатів

тканинпародонтаекспериментальнихтваринрізнихгруп.

Фотографії мікропрепаратів тканин ясен і щелепної кістки

інтактнихщурів1-оїгрупипредставленінарис.4.1-4.3.

На рис.4.1 видно багатошаровий плоский зроговілий епітелій,

який складається з чотирьох шарів: базального,остеоподібного,

зернистогоірогового.Клітинибазальногошарурозміщенінабазальній
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мембранів один ряд імають призматичну форму.Остеоподібний

(шипуватий)шарєнайширшиміскладаєтьсяздекількохшаріввеликих

клітин полігональноїформи.Зернистый шар утворений кількома

шарамиплоских(веретеноподібних)клітинзгрануламикератогіалінув

цитоплазмі.Роговийшарпредставленийплоскимироговимиклітинами

увигляділусочок,визначаєтьсягіперкератоз.

Рис.4.1.Мікропрепаратясенінтактнихщурів.

Забарвл.гематоксилін-еозин,х40.

Нарис.4.2представленавласнапластинкаясен.Добревидно

сосочковий шар,який утворює пухка сполучна тканина.Сосочки

вираженіівдаютьсявепітелій.Сітчастийшарскладаєтьсязщільної

сполучноїтканини,міститьколагеновіволокна,численнікровоносні

судиниібагатийнафібробласти.
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Рис.4.2.Мікропрепаратясенінтактнихщурів.

Забарвл.гематоксилін-еозин,х40.

Нарис.4.3виднаплоскаретикулярнакістказ«замурованими»

остеоцитами,а також строма кісткового мозку з гемопоетичними

клітинами.

Вцілому,можнаконстатувати,щопредставленімікропрепарати

тканинясеніщелепноїкісткиінтактнихщуріввідображаютьнормальну

гістологічнубудовутканинпародонта.

Рис.4.3.Мікропрепаратщелеповоїкісткиінтактнихщурів.

Забарвл.гематоксилін-еозин,х40.
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Нарис.4.4-4.6приведеніфотографіїмікропрепаратівтканинясен

іщелепноїкістки щурів 2-оїгрупи («модель пародонтиту»),яким

моделювали пародонтит з використанням «перекисної» моделі

протягомдвохмісяців.

Рис.4.4.Мікропрепаратясенщуразпародонтитом(2-агрупа).

Забарвл.гематоксилін-еозин,х40.

На рис.4.4 добре видно стоншений багатошаровий плоский

зроговілийепітелій,порушенацитоархітектонікашарівіклітин.Клітини

базального та шипуватого шарів вакуолізовані.Роговий шар дуже

стоншений,практичновідсутнійзернистийшар.

Нарис.4.5представленасполучнатканиназпорушеннямфібро-і

ангіоархітектоники.Колагеновіволокнапухкі,місцямигомогенізовано

розміщені, структура їх розволокнена. Добре видно збіднення

клітинногоскладу,збільшеннякількостістаріючихформ фібробластів,

набуханняслизомуміжклітинномупросторі(міксоматоз).
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Рис.4.5.Мікропрепаратясенщуразпародонтитом(2-агрупа).

Забарвл.гематоксилін-еозин,х40.

На рис. 4.6 представлена кісткова тканина з ділянкою

гранулематозного запалення,видно руйнування кістки.В поле зору

визначаєтьсявеликакількістьклітинзапалення.

Таким чином,наведеніфото мікропрепаратів тканин ясен і

щелепноїкістки щурів з «перекисним»пародонтитом відображають

наявність запальнихідистрофічнихзмін в тканинахпародонта,що

вказує на адекватність використаної експериментальної моделі

пародонтиту.
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Рис.4.6.Мікропрепаратщелеповоїкісткищуразпародонтитом(2-а

група).Забарвл.гематоксилін-еозин,х40.

Нарис.4.7і4.8представленіфотографіїмікропрепаратівтканин

ясен іщелепноїкістки щурів 3-оїгрупи,яким після моделювання

пародонтитущодня,протягом 10 днів,чистили зуби пастою «VIVAX

DENT»іпотімоброблялипорожнинуротабальзамом«VIVAXDENT».

Нарис.4.7видноепітелійісполучнутканину.Структураепітелію

збережена, відзначається наявність клітинних митозів. Клітини

шипуватогошарулежатьв1-2шари,структураіконтактиїхнезмінені.

Зернистийшарвираженийслабо.Роговийшарстончений.Структура

сполучноїтканининепорушена,видновеликукількістьфібробластівв

полізору.Судинимікроциркуляторногорусларозширені,повнокровні,

навколо судин відзначається збільшення кількостіклітин.Кількість

колагенових волокон збільшена, визначається велика кількість

еозинофільних(молодих)колагеновихволокон.

Нарис.4.8представленаділянкановоствореноїкістковоїтканини.

Видно поодинокіостеокласти і«активні» остеобласти зісвітлою

цитоплазмою,що характеризує активний процес ремоделювання

кістки.
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Рис.4.7.Мікропрепаратясенщуразпародонтитомпіслязастосування

комплексу«VIVAXDENT»(3-ягрупа).

Забарвл.гематоксилін-еозин,х40.

Рис.4.8.Мікропрепаратщелеповоїкісткищуразпародонтитомпісля

застосуваннякомплексу«VIVAXDENT»(3-ягрупа).

Забарвл.гематоксилін-еозін,х100.

Представленірезультати морфологічних досліджень біоптатів

ясеніщелепноїкісткищурів3-оїгруписвідчатьпроте,щозубнапастаі

бальзамдляпорожнинирота«VIVAXDENT»чинятьпротизапальнудію

натканинипародонтаісприяютьрегенераціїтканин.Цепідтверджують
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зменшення клітинно-запального інфільтрату, нормалізація

цитоархітектоніки епітелію, фібро- і ангіоархітектоники сполучної

тканини. Велика кількість фібробластів і «молодих» колагенових

волоконусполучнійтканинівказуєнапосиленеколагеноутворення,а

присутністьостеокластів(навітьодиничнихвполізору)і«активних»

остеобластів (зі світлою цитоплазмою) – на активний процес

ремоделюваннякістковоїтканини,щоприводитьдоутвореннянової

кістки.

Таким чином,вексперименті,намоделіпародонтитуущурів,за

результа¬тамибіохімічних,морфометричнихігістологічнихдосліджень

встановленівираженіпротизапальні,антиоксидантнітарегенеративні

властивостізубноїпастиібальзаму«VIVAXDENT»(червоналінія),що

служить підставою для широкого використання даного лікувально-

профілактичного комплексу в осіб із запальними ідистрофічно-

запальнимизахворюваннямипародонта.

4.2. Оцінка лікувально-профілактичної дії і регенераторних

властивостейін'єкційноїформипрепаратувілоннамоделіпародонтиту

ущурів

Результатибіохімічнихдослідженьсироваткикрові,гомогенатів

ясенінижньощелеповоїкісткищурівдоіпіслявведенняпрепарату

вілон(40IN)вдватерміниспостереженняпредставленівтабл.4.4-4.6.

В експерименті встановлено, що тривале моделювання

пародонтитувикликаєущурівпоявуклінічнихсимптомівзапаленняі

деструкціїтканинпародонта,оголенняшийокірухливістьзубів.При

цьому відбуваються значні метаболічні порушення в тканинах

пародонтаіворганізмівцілому,прощосвідчатьбіохімічніпоказники,

наведенівтабл.4.4і4.5.
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Моделюванняпародонтитупризвелододостовірногопідвищення

еластазноїактивностівяснахщурів2-оїгрупипорівнянозінтактними

тваринами(уIтерміні–з0,0420,002нкат/кгдо0,0630,004нкат/кг,

р<0,005;вIIтерміні–з0,0420,004нкат/кгдо0,0570,004нкат/кг,р<0,05)

ізростання вмісту МДА (у Iтерміні– з 10,851,13 ммоль/кг до

14,231,33ммоль/кг,р=0,089;вIIтерміні– з10,381,08ммоль/кгдо

14,890,93 ммоль/кг,р<0,02),що вказує на наявність хронічного

запаленнявтканинахпародонтатапосиленняпроцесуперекисного

окисленняліпідів.Прицьомуневиявленоістотнихвідмінностейміж

показникамиактивностікаталазивяснахщурів1-оїта2-оїгруп(табл.

4.4).

В сироватцікровіу щурів 2б підгрупи після моделювання

пародонтитупорівнянозінтактнимитваринами(1бпідгрупа)вIIтерміні

спостереження відзначається тенденція до підвищення еластазної

активності(р=0,057),достовірне зростання рівня МДА (з 0,660,02

ммоль/лдо1,040,10ммоль/л,р<0,01)інатліцього– тенденціядо

підвищенняактивностікаталази(р=0,069)(табл.4.5).

Введенняпептидногопрепарату40INсприялонормалізаціїдеяких

біохімічнихпоказниківвгомогенатахясентасироватцікровіщурів.Так,

уIIтермінівщурів3бпідгрупивизначенідостовірнезниженнярівня

МДА(з14,890,93ммоль/кгдо12,040,70ммоль/кг,р<0,05)ітенденція

до підвищення активностікаталази (р=0,064)в яснах порівняно з

показникамиущурів2бпідгрупи(модельпародонтиту),щовказуєна

антиоксидантнудіюпрепарату40IN(табл.4.4).

АналогічнізмінивідзначенійусироватцікровіщурівуIIтерміні

післявведенняпрепарату40IN (3бпідгрупа).Порівнянозщурами2б

підгрупи (модельпародонтиту)спостерігаєтьсядостовірнезниження

рівняМДА (з1,040,10ммоль/лдо0,690,07ммоль/л,р<0,05),тобто
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проявляютьсяантиоксидантнівластивостіпептидногопрепарату(табл.

4.5).

Прицьомуневідбуваєтьсясуттєвоговпливупрепарату40IN на

показники активностіеластази в яснахів сироватцікровіщурів у

обидва терміни спостереження,на підставічого можна судити про

відсутністьупрепаратувираженихпротизапальнихвластивостей(табл.

4.4,4.5).
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Таблиця4.4

Впливпрепарату40INнабіохімічніпоказникивгомогенатахясенщурів(М±m)

Групидослідження Активністьеластази,нкат/кг ВмістМДА,ммоль/кг Активністькаталази,

мкат/кг

Iтермін(а) IIтермін(б) Iтермін(а) IIтермін(б) Iтермін(а) IIтермін(б)

1.Інта¬к¬тніщури+

ін’єкціїфіз.розчину,

n=10(5+5)

0,0420,002 0,0420,004 10,851,13 10,381,08 7,670,24 6,940,33

2.Модельпародонтиту

+

ін’єкціїфіз.розчину,

n=10(5+5)

0,0630,004

Р1-2<0,005

0,0570,004

Р1-2<0,05

14,231,33

Р1-2=0,089

14,890,93

Р1-2<0,02

7,270,91 5,830,67

3.Модельпародонтиту

+

ін’єкції40IN,

n=16(8+8)

0,0590,004

Р1-3<0,02

0,0510,003

Р1-3=0,055

13,230,61 12,040,70

Р2-3<0,05

7,350,30 7,080,25

Р2-3=0,064
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Таблиця4.5

Впливпрепарату40INнабіохімічніпоказникиусироватцікровіщурів(М±m)

Групидослідження Активністьеластази,
мк-кат/л

ВмістМДА,
ммоль/л

Активністькаталази,
мкат/л

АктивністьАлАТ,
мк-кат/л

АктивністьАСТ,
мк-кат/л

Iтермін
(а)

IIтермін
(б)

Iтермін
(а)

IIтермін
(б)

Iтермін
(а)

IIтермін
(б)

Iтермін
(а)

IIтермін
(б)

Iтермін
(а)

IIтермін
(б)

1.Інта¬к¬тніщури+

ін’єкціїфіз.

розчину,

n=10(5+5)

227,233,7 240,427,3 0,710,07 0,660,02 0,170,02 0,230,02 0,580,05 0,540,04 0,780,07 0,780,07

2.Модель

пародонтиту

+ін’єкціїфіз.

розчину,

n=10(5+5)

302,526,6 320,123,4

Р1-2=0,057

0,820,04 1,040,10

Р=0,073

Р1-2<0,01

0,300,02

Р1-2<0,005

0,300,02

Р1-2=0,069

0,530,04 0,520,06 0,830,10 0,900,06

3.Модель

пародонтиту

+ін’єкції40IN,

n=16(8+8)

275,824,0 307,749,3 0,680,05 0,690,07

Р2-3<0,05

0,230,02

Р1-3=0,060

Р2-3<0,05

0,230,03

Р2-3<0,005

0,490,02 0,500,04 0,880,04 0,800,13
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Встановленотакож,щопід дією пептидногопрепарату40IN не

відбувається зміни активності ферментів аланінамінотрансферази

(АлАТ)іаспартатамінотрансферази(АСТ),якіхарактеризуютьфункцію

печінки,напідставічогоможнаговоритипровідсутністьтоксичноїдії

препаратунаорганізм(табл.4.5).

Найбільш цікавіданіотриманіпри аналізівпливу пептидного

препарату40INнакістковутканинунижньоїщелепищурів(табл.4.6).

Встановлено,щотривалемоделюванняпародонтитувикликаєу

щурів уповільнення темпу формування кістки, про що свідчить

достовірнезниження активностікістковоїлужноїфосфатази (ЛФ)–

біохімічногомаркеруактивностіостеобластів(з64,666,10мк-кат/кгу

1апідгрупідо36,671,84мк-кат/кгу2апідгрупі,р<0,005).Прицьому

посилюється остеокластична резорбція кістки,що підтверджується

достовірним підвищенням активності кислої фосфатази (КФ) –

біохімічногомаркеруостеокластів(з2,450,30мк-кат/кгу1апідгрупідо

4,510,71мк-кат/кгу2апідгрупі,р<0,05).

Вмістмінеральнихкомпонентів(кальцію іфосфору)вкістковій

тканиніщелепна«перекисній»моделіпародонтитунезмінився(табл.

4,6).

Введенняпептидногопрепарату40INщурамзекспериментальним

пародонтитом призвелодоактиваціїпроцесуремоделюваннякістки,

прощосвідчитьдостовірнепідвищенняактивностілужноїфосфатазив

обидватерміниспостереження(з36,671,84мк-кат/кгу2апідгрупідо

73,462,66мк-кат/кгу3апідгрупі,р<0,001,із43,056,42мк-кат/кгу2б

підгрупідо81,134,02мк-кат/кгу3бпідгрупі,р<0,001)(табл.4.6).

Необхідновідзначитистійкупіслядію пептидногопрепарату,яка

полягаєвпідвищенніфункціональноїактивностіостеобластівпротягом

3-х тижнів після останнього введення вілону (40IN).При цьому

підтримуєтьсявисокаактивністьостеокластів(заактивністю КФ),щоє
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необхідною умовою процесу ремоделювання кістки іреалізується

черезсистемурегуляторнихбілківRANKL-RANK-OPG[190,288].
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Таблиця4.6

Впливпрепарату40INнабіохімічніпоказникивгомогенатахкісткинижньоїщелепищурів(М±m)

Групидослідження АктивністьЛФ,
мк-кат/кг

АктивністьКФ,
мк-кат/кг

Вмісткальцію,
ммоль/кг

Вмістфосфору,
ммоль/кг

Iтермін(а) IIтермін(б) Iтермін
(а)

IIтермін
(б)

Iтермін
(а)

IIтермін
(б)

Iтермін
(а)

IIтермін
(б)

1.Інта¬к¬тніщури+

ін’єкціїфіз.розчину,

n=10(5+5)

64,666,10 66,958,57 2,45

0,30

3,26

0,44

2,64

0,03

2,62

0,06

1,59

0,09

1,58

0,07

2.Модель

пародонтиту+

ін’єкціїфіз.розчину,

n=10(5+5)

36,671,84

Р1-2<0,005

43,056,42

Р1-2=0,056

4,51

0,71

Р1-2<0,05

3,28

0,16

2,53

0,11

2,47

0,07

1,42

0,02

1,46

0,04

3.Модель

пародонтиту

+ін’єкції40IN,

n=16(8+8)

73,462,66

Р2-3<0,001

81,134,02

Р2-3<0,001

4,52

0,30

Р1-3<

0,001

4,28

0,35

Р2-3=

0,055

2,56

0,08

2,55

0,08

1,63

0,05

Р2-3<0,01

1,71

0,04

Р2-3<

0,002



Значнепідвищенняактивностілужноїфосфатазивкістковійтканині,

нанашпогляд,обумовлюєдостовірнезбільшенняконцентраціїфосфорув

кістцівобидватерміниспостереження(3ата3бпідгрупи)(табл.4.6).

Отриманірезультатибіохімічнихдослідженьгомогенатівщелепної

кістки про виражену остеотропну дію пептидного препарату 40IN

підтверджуються результатами морфометричного дослідження зразків

нижньоїщелепищурів(табл.4.7).

Таблиця4.7

Впливпрепарату40INнапоказникступеняатрофіїальвеолярного

відтростканижньоїщелепищурів(М±m)

Групидослідження Ступіньатрофії

альвеолярноговідростка(%)

Iтермін(а) IIтермін(б)

1.Інта¬к¬тніщури+

ін’єкціїфіз.розчину,

n=10(5+5)

32,60,3 33,80,9

2.Модельпародонтиту+

ін’єкціїфіз.розчину,

n=10(5+5)

37,91,2

Р1-2<0,005

38,91,7

Р1-2<0,05

3.Модельпародонтиту+

ін’єкції40IN,

n=16(8+8)

32,01,3

Р2-3<0,02

32,92,2

Р2-3<0,05

Встановлено,щодвохмісячнемоделюванняпародонтитупризвело

до збільшення ступеня атрофіїальвеолярного відростка,який склав у

щурів2апідгрупи37,91,2%упорівняннізпоказникомуінтактнихщурів

1апідгрупи32,60,3%(р<0,005).Післяп'ятикратноговведенняпрепарату

40INступіньатрофіїальвеолярноговідростканижньоїщелепиущурів3а

підгрупи склав 32,01,3 %,що є достовірно нижчим,ніж у щурів з

нелікованим пародонтитом (2а підгрупа), р<0,02. Аналогічні зміни
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показниківзафіксованіівдругомутермініспостереженьущурівпідгруп

1б,2бі3б(табл.4.7).

Отриманіданісвідчатьпровираженіантирезорбтивнітаостеотропні

властивостіпептидногопрепаратувілон–40IN.

Таким чином,в експерименті,на моделіпародонтиту у щурів,

встановленовираженуантиоксидантнудію пептидногопрепарату40INна

тканини пародонта іздатність його значно гальмувати деструкцію

кісткової тканини альвеолярного відростка за рахунок стимуляції

функціональної активності остеобластів та інтенсифікації процесу

ремоделюваннякістки.

4.3. Оцінка лікувально-профілактичної ефективності комплексу

«VIVAXDENT»ухворихіззапальнимизахворюваннямипародонта

Длявивченнябув обраний комплекс«VIVAX DENT»(зубнапаста,

бальзам і гель для порожнини рота) з вмістом синтезованих

низькомолекулярних пептидів тимуса,судин,хрящової та кісткової

тканини,якийбувспеціальнорозробленийдляпрофілактикиілікування

захворюваньпорожнини рота.В даній серіїлікувально-профілактичних

засобів дія пептидів посилюється натуральними активними

компонентами.

Зубнапаста«VIVAXDENT»(червоналінія)міститьусвоємускладі

пептиди тимуса (АК-1),пептиди судин (АК-7)іБетулавіт – екстракт

берестиберези.

Бальзамдляпорожнинирота«VIVAXDENT»(червоналінія)включає

пептидитимуса(АК-1),пептидисудин(АК-7),мумієіксиліт.

Гель«VIVAXDENT»(червоналінія)включаєпептидитимуса(АК-1),

пептиди судин (АК-7),пептиди хрящовоїтакістковоїтканини (АК-12)і
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біоантиоксидантний комплекс «Неовітін»,виготовлений з реліктового

женьшеню.

За результатами проведених експериментальних досліджень на

моделіпародонтитуущурів (див.підрозділ 4.1)встановленівиражені

протизапальні,антиоксидантніірегенеративнівластивостізубноїпастиі

бальзаму«VIVAX DENT»(червона лінія),що послужило підставою для

використання даного лікувально-профілактичного комплексу в осіб із

запальнимиідистрофічно-запальнимизахворюваннямипародонта.

В результатіпроведених клінічних досліджень встановлено,що

лікувально-профілактичнасерія«VIVAXDENT»(зубнапаста,бальзамігель

дляпорожнинирота)чинитьвираженийлікувальнийвпливнатканини

пародонта у хворих на хронічний катаральний гінгівіт (ХКГ) і

генералізований пародонтит (ГП) почат.-I ступеня хронічного і

загостреногоперебігу,щопідтверджуєтьсяпозитивною динамікою зміни

об'єктивних пародонтальних індексів,якінайбільш показовіу хворих

основнихгрупспостережень(табл.4.8).

При порівнянніклінічнихпоказників станутканин пародонта,які

характеризують терапевтичнуефективність проведеного лікування,не

встановлено суттєвих (достовірних) відмінностей у показниках,що

визначались у хворих після лікування в основних групах ігрупах

порівняння.Однак,середнякількістьнеобхіднихвідвідуваньдляліквідації

запального процесу в тканинах пародонта у хворих,яким терапію

доповнювали призначенням серії«VIVAX DENT»(основна група),була

достовірнонижчою,ніжухворих,якихлікувалибезних(групапорівняння).

Так,ухворихнаХКГсереднякількістьвідвідуваньсклалавгрупі

порівняння–4,1±0,2відвідувань,авосновнійгрупі–3,2±0,1(р<0,001).

У хворих на ГП почат.-Iступеня середня кількість необхідних

відвідувань склала при хронічному перебігу пародонтиту в групі
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порівняння–4,9±0,2відвідувань,авосновнійгрупі–3,6±0,1(р<0,001);при

загостреномуперебігу–6,4±0,3відвідувань,восновнійгрупі-4,1±0,2(р<

0,001).
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Таблиця4.8

Впливлікувально-профілактичноїсерії«VIVAXDENT»настантканинпародонтаухворихнахронічний

катаральнийгінгівітігенералізованийпародонтитпочат.-Iступеня(М±m)

Групидослідження
n

ІндексГрін-Вермільона(OHI-S) PMAсер. PMA
(Parma)

Індекс
кровот.

ПІ
(Рассела)S наліт камінь

Хронічний
катаральни
йгінгівіт

до
лікуванн

я

група
порівнянн
я

4 2,75±0,31 1,70±0,22 1,05±0,18 1,40±0,16 52,5±4,8 1,5±0,1 1,68±0,15

основна
група

8 2,79±0,25 1,68±0,18 1,11±0,16 1,38±0,11 51,2±4,0 1,5±0,1 1,65±0,12

після
лікуванн

я

група
порівнянн
я

4 0,69±0,25 0,51±0,22 0,08±0,04 0,78±0,18 29,9±3,4


0,6±0,1 0,93±0,16

основна
група

8 0,50±0,20 0,44±0,17 0,06±0,03 0,62±0,16 24,0±3,1


0,4±0,1 0,76±0,14

ГПпоч.-I
ступеня,
хронічний
перебіг

до
лікуванн

я

група
порівнянн
я

5 3,14±0,35 1,56±0,18 1,58±0,11 1,55±0,11 57,5±4,1 1,6±0,2 2,25±0,41

основна
група

6 3,20±0,31 1,57±0,20 1,63±0,12 1,59±0,12 59,7±4,3 1,7±0,2 2,24±0,39

після
лікуванн

я

група
порівнянн
я

5 0,87±0,23 0,73±0,17 0,14±0,05 0,97±0,16 25,4±3,7


0,9±0,1 1,10±0,09

основна
група

6 0,56±0,22 0,45±0,16 0,11±0,04 0,84±0,15 22,1±3,2


0,6±0,1 1,02±0,07

ГПпоч.-I
ступеня,
загострени
йперебіг

до
лікуванн

я

група
порівнянн
я

5 3,45±0,22 1,90±0,18 1,55±0,09 1,78±0,19 59,4±5,8 1,8±0,1 2,58±0,30

основна
група

13 3,41±0,20 1,88±0,14 1,53±0,07 1,83±0,15 61,7±5,0 1,7±0,1 2,47±0,26
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після
лікуванн

я

група
порівнянн
я

5 0,98±0,27 0,84±0,18 0,14±0,07 0,99±0,17 28,0±4,3


0,9±0,1 1,44±0,11

основна
група

11 0,72±0,23 0,60±0,16 0,12±0,05 0,89±0,14 25,5±4,0


0,7±0,1 1,15±0,09

Примітка: -достовірністьвідмінностейпорівняноізвідповіднимипоказникамидолікуванняр<0,05;  -
p<0,001.
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Дослідженняпоказали,щопідвпливом лікувально-профілактичної

серії«VIVAX DENT» нормалізація кольору,консистенції,конфігурації

маргінального краю ясен відбувається у хворих вже через 1-2

відвідування,усуненнякровоточивостітаболісностівяснах–через2-3

відвідування залежно від ступеня тяжкості та характеру перебігу

захворювання.Припроведеннітрадиційноїтерапіїзникненнязапальних

явищутканинахпародонтапротікаєкількаповільніше.

Про ефективністьвикористаннясерії«VIVAX DENT»при лікуванні

хворихнаХКГіГП судилиінапідставіданихклініко-рентгенологічного

обстеженняувіддаленітерміниспостереження–через6і12місяцівпісля

проведеногокурсулікування(табл.4.9).

Таблиця4.9

Стантканинпародонтаухворихнахронічнийкатаральнийгінгівіті

генералізованийпародонтитпочат.-Iступеняувіддаленітерміни

спостережень

Строки
огляду

Діагноз
Групи

дослідження

Стантканинпародонта

Ремісія
(абс.число/%)

Загострення
(абс.число/

%)

Через6
місяців

ХКГ
гр.
порівняння
основнагрупа

n=4
n=8

4/100
8/100

-
-

ГП,
почат.-Iступінь

гр.
порівняння
основнагрупа

n=9
n=18

8/88,9
18/100

1/11,1
-

Через
12

місяців

ХКГ
гр.
порівняння
основнагрупа

n=4
n=7

3/75,0
7/100

1/25,0
-

ГП,
почат.-Iступінь

гр.
порівняння
основнагрупа

n=8
n=16

6/75,0
15/93,8

2/25,0
1/6,2

Повторніклінічніогляди ухворих через 6 місяців показали,що

результатилікуванняХКГіГПпочат.-Iступенявиявилисястійкими.Увсіх
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хворихосновнихгрупчерез6місяціввизначеностанремісіїпатологічного

процесувтканинахпародонта.

ПриобстеженнітканинпародонтаухворихнаХКГіГП через12

місяців ми спостерігали у деяких хворих клінічну та рентгенологічну

картину,щохарактернадлязагостреннязахворювання.Так,1хворийна

ХКГ(25,0%)і2хворихнаГП почат.-Iступеня(25,0%),якіпройшликурс

лікуваннялишетрадиційноїтерапією (групапорівняння),і1хворийнаГП

почат.-I ступеня (6,2%) основної групи потребували проведення

повторногокурсулікуваннязапальнихзахворюваньпародонта(табл.4.9).

В обохгрупаххворих(основнійіпорівняння)погіршенняклінічної

картини у віддалені терміни спостережень супроводжувалося

закономірнимпідвищеннямсередніхпоказниківпародонтальнихіндексів

(табл. 4.10). В деяких випадках відмінності між показниками в

порівнювальнихгрупахбулидостовірними.Ухворихосновнихгруп(ХКГі

ГП) показники індексу РМА,ПІ Рассела,гігієнічного індексу Грін-

Вермільонвувіддаленітерміниспостереженьбулизначнонижчими,ніжу

хворих груп порівняння,що також підкреслює переваги лікувально-

профілактичногокомплексу«VIVAXDENT».

Убільшостіобстежениххворихосновнихгрупчерез6і12місяців

порядзклінічноїстабілізацією визначалосяполіпшеннярентгенологічної

картини.На рентгенограмах хворих на генералізований пародонтит

початкового ступеня відзначалося зменшення зон осередкового

остеопорозуібільшчіткіконтуриміжальвеолярнихперегородок.

Таким чином,при порівняльному аналізівіддалених результатів

лікуванняхворихнаХКГіГПпочат.-Iступенявстановлено,щонайбільш

виражена і стійка клініко-рентгенологічна стабілізація запального і

дистрофічно-запального процесу в пародонті спостерігалась при

використаннівкомплексномулікуваннілікувально-профілактичноїсерії
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«VIVAXDENT»(зубнапаста,бальзамігельдляпорожнинирота)(табл.4.9,

4.10).
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Таблиця4.10

Динаміказмінистанутканинпародонтаухворихнахронічнийкатаральнийгінгівітігенералізований

пародонтитпочат.-Iступеняувіддаленістроки(М±m)

Показники

Групидослідження

ІндексРМАсер. ПІРассела
Індекс

Грін-Вермільона

Індекс

кровоточивості

Строкиспостережень

6міс.

після

лікуванн

я

12міс.

після

лікуванн

я

6міс.

після

лікуван

ня

12міс.

після

лікуванн

я

6міс.

після

лікуван

ня

12міс.

після

лікуванн

я

6міс.

після

лікуванн

я

12міс.

після

лікуванн

я

Хронічнийкатаральний
гінгівіт:

групапорівняння
основнагрупа

0,960,0
8

0,780,0
7

1,120,07
0,850,08

р0,02

0,980,0
7

0,840,0
6

1,150,09
0,910,09

0,780,0
4

0,570,0
6

р0,02

0,930,0
5

0,710,0
6

р0,02

0,70,3
0,50,2

0,80,3
0,60,3

Генералізований
пародонтит,

почат.-Iступінь:
групапорівняння
основнагруппа

1,120,0
7

0,960,0
6

1,270,06
1,120,04

р0,05

1,560,1
0

1,270,0
7

р0,05

1,890,10
1,490,08

р0,01

1,250,0
3

0,820,0
5

р0,001

1,390,0
6

0,980,0
5

р0,001

1,00,5
0,60,5

1,20,6
0,70,5

Примітка:p–достовірністьвідмінностейміжпоказникамидослідноїгрупиупорівняннізконтрольноюгрупою.
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РЕЗЮМЕдорозділу4

Результати проведених експериментальних, лабораторних і

клінічнихдослідженьдозволилизробитинаступнівисновки:

1.В експериментінамоделіпародонтитуущурів встановлено

вираженупародонтопротекторнудію (зазниженням ступеняатрофії

альвеолярного відростка, р<0,005) зубної пасти і бальзаму для

порожнини рота «VIVAX DENT», які містять у своєму складі

низькомолекулярні пептиди тимуса і судин. Це обумовлено їх

протизапальними(зазниженнямактивностіеластазивяснах,р<0,005)і

антиоксидантними(зазниженнямрівняМДАвяснахівсироватцікрові,

р<0,001) ефектами на тканини пародонта, а також здатністю

посилювати регенерацію тканин (епітелію, сполучної і кісткової

тканини),щопідтвердженоморфологічнимидослідженнями.

2.В експериментінамоделіпародонтитуущурів встановлена

здатність пептидного препарату 40IN (вілон) значно гальмувати

деструкцію кістковоїтканиниальвеолярноговідростка(зазниженням

ступеняатрофіїальвеолярноговідростка,р<0,02)зарахунокстимуляції

функціональноїактивностіостеобластів(підвищенняактивностілужної

фосфатази в альвеолярній кістці,р<0,001)та інтенсифікаціїпроцесу

ремоделювання кістки. Виявлено тривалу післядію пептидного

препарату, що підтверджується підвищенням функціональної

активностіостеобластівпротягом3-хтижнівпісляостанньоговведення.

Препарат 40IN справляє також антиоксидантну дію на тканини

пародонта(зазниженнямрівняМДАвяснахівсироватцікрові,р<0,05).

3. Показана висока терапевтична ефективність лікувально-

профілактичноїсерії«VIVAX DENT»(зубнапаста,бальзам ігельдля

порожнинирота)наосновінизькомолекулярнихсинтезованихпептидів

тимуса,судин,хрящовоїтакістковоїтканиниукомплексномулікуванні

хворих на ХКГ іГП початкового-Iступеня,яка обумовлена їхньою
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вираженою антиоксидантною іпротизапальною дією на тканини

пародонта. Це дозволяє рекомендувати ці гігієнічні вироби для

використання в якості патогенетично обґрунтованих засобів

профілактики та лікування запальних і дистрофічно-запальних

захворюваньпародонта.

Матеріали даного розділу роботи представленів наступних

публикаціях:

1.ЧумаковаЮ.Г.Оценкатерапевтическихэффектовзубнойпасты

ибальзамадляполостирта«VIVAXDENT»намоделипародонтитау

крыс / Ю.Г.Чумакова,Д.И.Бороденко,М.А.Косоверова //

Современнаястоматология.–2016.-№ 3(82).–С.29-31.

2.Оценкарегенераторныхсвойствзубнойпасты ибальзамадля

полости рта «VIVAX DENT»на модели пародонтита укрыс /Ю.Г.

Чумакова,Д.И.Бороденко,М.А.Косоверова,А.А.Вишневская //

Современнаястоматология.–2016.-№ 1(80).–С.35-37.

3.БороденкоД.И.Оценкалечебно-профилактическогодействия

инъекционной формы полипептидов в эксперименте на модели

пародонтита у крыс /Д.И.Бороденко,Ю.Г.Чумакова //Вісник

стоматології.–2019.-№ 2.–С.9-14.

4.ЧумаковаЮ.Г.Влияниеинъекционнойформы полипептидов–

препарата 40IN на структурно-функциональное состояние костной

тканиприэкспериментальномпародонтитеукрыс/Ю.Г.Чумакова,М.

А.Косоверова,Д.И.Бороденко,А.И.Перова//Інноваціївстоматології.

–2014.-№ 3.–С.188-189.



107

РОЗДІЛ5

ПОРІВНЯЛЬНАОЦІНКААНТИМІКРОБНОЇДІЇПРЕПАРАТІВНАОСНОВІ

ХЛОРГЕКСИДИНУНАМІКРОФЛОРУПАРОДОНТАЛЬНИХКИШЕНЬ

«Золотим стандартом» місцевої антимікробної терапії в

пародонтологіїє хлоргексидин іхлоргексидинвмісніпрепарати,які

активнівідносно більшостіштамів бактерій ігрибів,виділених з

пародонтальнихкишеньухворихнапародонтит[4,8,63,114,165].

Уостаннідесятиліттявклінічнійпародонтологіїотрималишироке

поширення системи локальноїдоставки препаратів упародонтальні

кишені[161,215,256].Цеспеціальналікарськаформа(чіп,гель,нитка,

гранули),щоміститьантисептикабоантибіотиквтерапевтичнійабо

субтерапевтичній концентрації, для введення безпосередньо у

пародонтальнукишеню ізабезпеченнястійкогопролонгованогоефекту

зарахуноктривалоговивільненняактивноїречовини.

Прицьомуцялікарськаформамаєбутибіосумісною,тобтоне

справляти токсичного впливу на навколишні тканини; зручно

вводитися іфіксуватися упародонтальній кишені(біоадгезія);мати

оптимальнібіомеханічнівластивостіідостатній період біодеградації

[215]. Такі препарати можуть бути особливо ефективними для

дезінфекціїглибокихпоодинокихпародонтальнихкишень,занаявності

одно-абодвостіннихкістковихдефектів.

НаданийчасвУкраїнізареєстрованийодинподібнийпрепарат–

ПеріоЧіп (Дексель Фарма,Ізраїль,1997).Це желатинова матриця з

вмістом2,5мгхлоргексидину.

Улітературівженаведенірезультатидослідженьрізнихавторів

провисокутерапевтичнуефективністьПеріоЧіпаприлікуванніхворих

напародонтитіпериімплантит[184,269,291,340,347,352,364,368].
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ДлянаспредставляєінтересвивченняантимікробноїдіїПеріоЧіпа

відноснопародонтопатогенихбактерійупорівняннізіншимивідомими

хлоргексидиновимипрепаратами.

Тому завданням цього розділу роботи стало порівняльне

вивчення в дослідіin vitro бактерицидноїдіїпрепаратів на основі

хлоргексидинунаштамибактерійігрибів,виділенихізпародонтальних

кишеньхворихнагенералізованийпародонтит.

Забірвміступародонтальнихкишеньздійснилиу4-ххворихнаГП

II-IIIступеня.Клінічнийматеріалзабирализадопомогою стерильних

кюретзднапародонтальноїкишенізподальшимшвидкимнанесенням

натампонтранспортноїсистемиUNI-TER(MEUS,Італія).

У бактеріологічній лабораторії робили посіви матеріалу на

спеціальніживільнісередовища вітчизняного виробництва іфірми

bioMerieux (Франція). Культивування матеріалу здійснювали в

термостатіприt=37С3-5діб.

Ідентифікацію виділенихчистихкультурпроводилизаморфолого-

культуральнимиібіохімічнимиознакамизгідноіззагальноприйнятими

методиками,атакож задопомогою ідентифікаційнихтест-полосокAPI

bioMerieux:APIStaph.,API20Strep.,API20A,APICandida.

Обранідлядослідучистікультури бактерій ігрибів пересівали

методом «газону»нащільнепоживнесередовище– агарМюллера-

Хінтона–длявизначеннячутливостіїхдопрепаратівдиск-дифузійним

методом.

Дляпорівняльноїоцінкиантимікробноїактивностібуливизначені

наступніпрепарати:

1 – ПеріоЧіп (Дексель Фарма, Ізраїль), містить 2,5 мг

хлоргексидину(36%);

2 – ПеріоКін (Laboratorios Kin, S.A., Іспанія), 0,2% гель

хлоргексидину;
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3 – Елюгель (Pierre Fabre, Oral Care, Франція), 0,2% гель

хлоргексидину;

4–Курасепт(Curaprox,Швейцарія),0,5%гельхлоргексидину.

У чашкиПетрііззасіянимитест-культураминаагаріМюллера-

Хінтона поміщали ПеріоЧіп,а також паперовідиски,якіспеціально

просочувалихлоргексидиновимигелями,встрогомупорядку(згідноз

їх номерами за годинниковою стрілкою). Інкубували посіви в

термостатіприt=37С.

Бактерицидну активність препаратів реєстрували на 5-й день

шляхом вимірювання зони відсутностіростумікроорганізму(умм)

навколоПеріоЧіпаабодисказпрепаратом.ДалізалишаличашкиПетрі

в термостатііпроводили повторнуоцінкурезультатів на12-й день

досліду.

Примікробіологічномуаналізівміступародонтальнихкишеньу2-

ух хворих на генералізований пародонтит були виділеніаеробно-

анаеробно-грибковіасоціаціїіу 2-ух хворих – аеробно-анаеробні

асоціаціїмікроорганізмів.

Для подальшого вивчення були обранічистікультури (тест-

культури)мікроорганізмів,якіє типовими представниками умовно-

патогенноїіпародонтопатогенноїмікрофлорипародонтальнихкишень:

факультативнігрампозитивнікоки–Streptococcuspyogenes;дріжджові

гриби – Candida albicans; анаеробні грампозитивні бактерії –

Peptostreptococcus anaerobius; анаеробні грамнегативні бактерії

(облігатніанаероби) – Fusobacterium nucleatum,Prevotella oralis і

Porphyromonasgingivalis.

Проведенідослідженнявдослідіinvitroпоказалидоситьвисоку

антимікробну активність усіх препаратів на основіхлоргексидину

відносновиділенихзпародонтальноїкишенібактерійігрибів(табл.5.1).
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Найбільш виражену антибактеріальну дію на усітест-культури

бактерій проявив препарат ПеріоЧіп, що підтверджується більш

високимипоказникамизонизатримкиростубактерій.

Менш вираженіантибактеріальнівластивості,ніж у ПеріоЧіпа,

визначеніупрепаратівЕлюгель(0,2% гельхлоргексидину)іКурасепт

(0,5% гельхлоргексидину).Найбільш слабкаантимікробнаактивність

відносно бактерій пародонтальної кишені виявлена у препарата

ПеріоКін(0,2%гельхлоргексидину)(табл.5.1).

Так,Streptococcuspyogenesвиявивсячутливимдоусіхпрепаратів

на основіхлоргексидину,з найбільшою зоною відсутностіросту

навколоПеріоЧіпа(17мм)(рис.5.1).
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Таблиця5.1

Зонивідсутностіростумікроорганізмів(умм)

Препарати

Штами

Тест-культуримікроорганізмів

Streptococcu

spyogenes

Peptostreptococc

us

Anaerobius

Porphyromona

sgingivalis

Prevotella

oralis

Fusobacteriu

m

nucleatum

Candida

albicans

ПеріоЧіп,

2,5мгхлоргексидину

17 21 20 19 20 16

ПеріоКін,

0,2%гель

хлоргексидину

11 16 15 12 16 10

Елюгель,

0,2%гель

хлоргексидину

15 19 16 15 15 15

Курасепт,

0,5%гель

хлоргексидину

14 19 17 14 17 15
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5-йдень 12-йдень

Рис.5.1.Зонивідсутностіростутест-штамуStreptococcuspyogenes.

Тутінаіншихрисунках:вгоріліворуч–ПеріоЧіп,даліпогодинниковій

стрілці–дискизгелямиПеріоКін,Елюгель,Курасепт.

Нами встановлена різна чутливість визнаних

пародонтопатогенних бактерій (Peptostreptococcus anaerobius,

Porphyromonasgingivalis,Prevotellaoralis,Fusobacterium nucleatum)до

обраниххлоргексидиновихпрепаратів.ПрицьомупрепаратПеріоЧіп

проявив самий виражений бактерицидний ефектвідносно усіхтест-

штамів(19-21мм)(табл.5.1,рис.5.2-5.5).

5-йдень 12-йдень
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Рис.5.2.Зонивідсутностіростутест-штамуPeptostreptococcus

anaerobius.

5-йдень 12-йдень

Рис.5.3.Зонивідсутностіростутест-штамуPorphyromonasgingivalis.

5-йдень 12-йдень

Рис.5.4.Зонивідсутностіростутест-штамуPrevotellaoralis.
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5-йдень 12-йдень

Рис.5.5.Зонивідсутностіростутест-штамуFusobacterium nucleatum.

Виявлено також,що препарати ПеріоЧіп,Елюгель іКурасепт

проявилисхожийпосилідіїпротигрибковийефектвідноснотест-штама

Candida albicans (15-16 мм),тодіяк препарат ПеріоКін має слабку

протигрибковудію(10мм)(табл.5.1,рис.5.6).

5-йдень 12-йдень

Рис.5.6.Зонивідсутностіростутест-штамуCandidaalbicans.

Зметою вивченнятермінубіодеградаціїжелатиновоїматриціз

хлоргексидином, а також визначення тривалості антимікробного

ефектувумовах,наближенихдопорожнинирота,чашкиПетрізтест-

культурами, ПеріоЧіпом і дисками з хлоргексидиновими гелями

продовжувализберігативтермостатіприt=37Сще7днів.
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Встановлено,щона12-йденьдослідуПеріоЧіпначашкахПетріз

культурами Streptococcus pyogenes (рис. 5.1), Peptostreptococcus

anaerobius(рис.5.2),Porphyromonasgingivalis(рис.5.3),Fusobacterium

nucleatum (рис.5.5)іCandidaalbicans(рис.5.6)повністю зберігформу,

колір,об'єм інавітьблиск.ІтількиначашціПетрізPrevotellaoralis

спостерігалося невелике розплавлення ПеріоЧіпа,івін став білого

кольору(рис.5.4).

При цьому на усіх чашках Петрі видно пролонгований

антимікробний ефектПеріоЧіпа,який підтверджується збереженням

зони відсутностіросту мікроорганізмів навколо чіпа на 12-й день

досліду.Втойжечас,вусіхчашкахПетрінакров'яномуагаріМюллера-

Хінтоназ'явиласявториннаінфекціяувиглядірізногорозміруплям,яка

поширюється по усій поверхні,включаючи зони навколо дисків з

хлоргексидиновимигелями(рис.5.1-5.5).

Це свідчить про короткострокову антимікробну дію ПеріоКіна,

Елюгеля іКурасепта на бактеріїігриби,виділенізпародонтальних

кишень,івказуєнаперевагулікарськоїформиПеріоЧіп.

Таким чином,при порівняльному вивченнів дослідіin vitro

антимікробноїдіїпрепаратівнаосновіхлоргексидину(ПеріоЧіп,0,2% і

0,5% геліхлоргексидину)на штами бактерій ігрибів,виділених з

пародонтальних кишень у хворих на генералізований пародонтит,

встановленірізніпо ефекту ітерміну діїбактерициднівластивості

препаратів.Найбільш вираженуіпролонговануантимікробнудію наусі

тест-культуриздійснивпрепаратПеріоЧіп,щоможнапояснитибільш

високою концентрацією хлоргексидину ітривалим терміном його

біодеградації(більше12днів).

Це,усвою чергу,вказуєнадоцільністьвикористанняспеціальних

лікарських форм доставки препаратів у пародонтальнікишеніпри

лікуванніхворихнапародонтит.
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РЕЗЮМЕдорозділу5

Результати проведенихбактеріологічнихдослідженьдозволили

зробитинаступнівисновки:

1.Припорівняльномувивченнівдослідіinvitroвстановленарізна

чутливість штамів Peptostreptococcus anaerobius, Porphyromonas

gingivalis, Prevotella oralis і Fusobacterium nucleatum до

хлоргексидинових препаратів.ПеріоЧіп проявив самий виражений

бактерициднийефектвідносноусіхпародонтопатогеннихбактерій(19-

21мм).ПрепаратиПеріоЧіп,ЕлюгельіКурасептпроявилисхожийпо

силідіїпротигрибковийефектвідносноCandidaalbicans(15-16мм).

2.Найбільш пролонговануантимікробнудію наусітест-культури

проявивпрепаратПеріоЧіп,щоможнапояснититривалим терміном

йогобіодеградації(більше12днів).

Матеріалиданогорозділуроботипредставленівпубликації:

ЧумаковаЮ.Г.Сравнительнаяоценкаантимикробнойактивности

препаратовнаосновехлоргексидинанамикрофлорупародонтальных

карманов / Ю. Г. Чумакова,Д. И. Бороденко // Современная

стоматология.–2016.-№ 2(81).–С.33-37.
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РОЗДІЛ6

РОЗРОБКАТАОЦІНКАЕФЕКТИВНОСТІМЕТОДІВЛІКУВАННЯ

ЕНДОДОНТО-ПАРОДОНТАЛЬНИХУРАЖЕНЬВХВОРИХНА

ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙПАРОДОНТИТ

Длявиборуоптимальнихсхемлікувально-профілактичнихзаходів

ірозробкиалгоритмуведенняхворихнагенералізованийпародонтитз

ендодонто-пародонтальними ураженнями проведена серія клінічних

досліджень з вивчення терапевтичноїефективностірізних способів

лікування.

6.1.Оцінка терапевтичноїефективностіжелатиновоїматриціз

хлоргексидином при лікуванніпародонтальнихкишень ухворихна

пародонтит

Дляпролонгованоїдезінфекціїпародонтальнихкишеньузубівз

ендодонто-пародонтальнимиураженняминамибувобранийпрепарат

ПеріоЧіп (Дексель Фарма,Ізраїль),який являє собою желатинову

матрицю з вмістом 2,5 мг хлоргексидину діглюконату (36%) і

використовуєтьсявякостісистемилокальноїдоставкиантимікробної

речовинибезпосередньовпародонтальнукишеню.

У клінічних дослідженнях взяли участь 18 хворих на ГП ІІ-ІІІ

ступеня віком 14-45 років,серед яких було 8 осіб з ендодонто-

пародонтальнимиураженнями.

Длявивченнявкожногохворогобулиобраніпо4зубазодно-та

двостінними пародонтальними кишенями глибиною 5-10 мм,

премоляриімоляри.Удвохзубівпроводилинад-іпід’ясеннийскейлінг,

вирівнювання поверхнікореня/коренів ікюретаж пародонтальних

кишеньзоноспецифічнимикюретамиГрейсі(групапорівнянняSRP).У
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двохіншихзубівпісляаналогічнихманіпуляційвпародонтальнікишені

вводилиПеріоЧіп(досліднагрупаSRP+ПеріоЧіп).

Хворим наГП зендодонто-пародонтальнимиураженнямипісля

видаленнязубнихвідкладеньпроводилиендодонтичнелікуваннязубів

воднеабовдвавідвідування.

Ефективністьлікуваннязубівгрупипорівняннятадослідноїгрупи

оцінювали на підставіклінічних (редукція глибини пародонтальних

кишень ПК і втрати епітеліального прикріплення ВЕП) і

рентгенологічнихпоказниківдолікування,через3,6і9місяцівпісля

лікування.

Результати проведених клінічних досліджень з оцінки

ефективностіпрепаратуПеріоЧіппредставленівтабл.6.1.

Таблиця6.1

ВпливпрепаратуПеріоЧіпнастантканинпародонтавхворихнаГПII-

IIIступеня(вмм)(М±m)

Клінічніпоказники Групапорівняння
(SRP,nз=36)

Досліднагрупа
(SRP+ПеріоЧіп,

nз=36)
ГлибинаПК:
долікування 7,520,22 7,500,22
через3місяці 6,500,22

Р<0,005
6,090,22

Р<0,001
через6місяців 6,290,21

Р<0,005
5,850,22

Р<0,001
через9місяців 6,030,17

Р<0,005
5,720,21

Р<0,001
ВЕП:
долікування 5,870,23 5,990,23
через3місяці 5,110,24 4,740,23

Р<0,001
через6місяців 4,860,20 4,540,22

Р<0,001
через9місяців 4,790,19

Р<0,05
4,450,21

Р<0,001

Примітка:Р -достовірність відмінностей порівняно з показником до
лікування.
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Представленівтабл.6.1данісвідчатьпропозитивнірезультати

лікуваннявсіхзубівзглибокимипародонтальнимикишенями.Вобох

групах встановлено достовірне зниження глибини пародонтальних

кишеньіпоказникавтратиепітеліальногоприкріпленняувсіхтермінах

спостереження,алепри цьомуступіньдостовірностівідмінностей є

вищоювдосліднійгрупізубів,девикористовувалиПеріоЧіп(Р0,001).

Редукція глибини пародонтальних кишень в дослідній групів

середньомусклалачерез3місяці–1,41мм,через6місяців–1,65мм,а

через9місяців–1,78мм,утойчасякугрупіпорівняння–відповідно

1,02мм,1,23ммі1,49мм.

Зменшення показника втрати епітеліального прикріплення в

досліднійгрупівсередньомусклалочерез3місяці–1,25мм,через6

місяців– 1,45мм,ачерез9місяців– 1,54мм,утойчасякугрупі

порівняння–відповідно0,76мм,1,01ммі1,08мм,щовказуєнакращі

результатилікуванняпривикористанніпрепаратуПеріоЧіп.

Клінічнийприклад

ХвораБ.Сандра,14років,історіяхвороби№ 5152,звернулася

30.10.2018р.вклінікузіскаргаминабільпринакушуванніірухливість

зуба4.4,виділеннягноюнавколозуба.

Піврокутомузакінчилаортодонтичнелікуваннязвикористанням

брекет-системи,носилакапи.

Об'єктивно: ясна у фронтальній ділянці нижньої щелепи

гіперемовані,набряклі.Ясеннісосочкигіпертрофовані,кровоточатьпри

зондуванні.Рухливість зубів 3.2,3.1,4.1 і4.2 – Iступеня.Зуб 4.4

інтактний,рухливістьзуба–IIIступеня.Визначаєтьсявиділеннягною з

пародонтальноїкишені,глибинаПКнамедіальнійповерхнікореня–9

мм.
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На ортопантомограмі: не закінчено формування міжзубних

альвеолярних перегородок;глибока кісткова кишеня на медіальній

поверхнікоренязуба4.4(рис.6.1а).

Діагноз: Гіпертрофічний гінгівіт, локалізований, гранулююча

форма,Iступінь.Локалізованийпародонтитвідзуба4.4,ІІІступінь.

Рис.6.1а.ФотоортопантомограмихвороїБ.,14років.

Проведенолікування:

30.10.2018 р.Розкриття пародонтального абсцесувід зуба 4.4,

промиванняпародонтальноїкишені1% розчином діоксидину,10мл.

Кюретаж пародонтальноїкишені,вирівнювання медіальноїповерхні

кореня,інстиляціявпародонтальнукишеню–розчинБетадинна3хв.

Призначено:антибіотикАугментин(по625мг2разинадень,7

днів);антигістаміннийпрепаратЕдем (по1табл.1развдень);ротові

ванночки0,12%розчиномхлоргексидину(Періо-Аід)3разинадень,30

сек,7днів;декаметоксин(Септефрил)розсмоктувативпорожнинірота

по1табл.4разинадень.

06.11.2018р.Станзначнопокращився.Гноєтечаневизначається.

Лікування:видаленнязубнихвідкладень(біоплівки)затехнологією Air-

Flow звикористанням порошкуPlus(ерітрітолз0,3% хлоргексидину),
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кюретаж пародонтальноїкишенівід зуба 4.4,введення в кишеню

препаратуПеріоЧіп.

09.02.2019р.(через3місяці)Скаргнемає.R’-контроль.Лікування:

індикаціябіоплівки,Air-FlowзвикористаннямпорошкуPlus(ерітрітолз

0,3%хлоргексидину),ультразвуковийскейлінг,кюретажпародонтальної

кишенівідзуба4.4.

29.08.2019р.(через6місяців)Скаргнемає.R’-контроль.Зуб4.4

нерухливий,глибина пародонтальноїкишеніна медіальній поверхні

кореня–6мм.Лікування:індикаціябіоплівки,Air-Flowзвикористанням

порошку Plus, ультразвуковий і ручний скейлінг, кюретаж

пародонтальноїкишенівідзуба4.4.

Нарис.6.1бпредставленіфоторентгенограм зуба4.4доіпісля

лікування.

долікування,30.10.18 09.02.19 29.08.19

Рис.6.1б.Фоторентгенограмзуба4.4доіпіслялікування

локалізованогопародонтитуззастосуваннямпрепаратуПеріоЧіп.

Аналіз рентгенограм зуба 4.4 дозволяє зробити висновок про

успішністьпроведеноголікування.Нарентгенограмівід29.08.2019р.

відмічається зникнення ділянок остеопорозу, чітке зображення

кісткового малюнка ікомпактноїпластинки,зменшення глибини

кістковоїкишені,приріствисотиміжальвеолярноїперегородки.
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Клінічнотакожвідзначаєтьсястабілізаціяпатологічногопроцесув

тканинах пародонта,відсутність скарг. Пацієнтка 2 рази на рік

приходитьнасеансипрофесійноїгігієнипорожниниротаіпідтримуючої

терапіїпародонтиту,виконує рекомендаціїпо індивідуальній гігієні

порожниниротаіхарчуванню.

Таким чином,на підставіотриманих даних можна зробити

висновокпро високутерапевтичнуефективністьпрепаратуПеріоЧіп

при консервативномулікуванніпародонтальнихкишеньухворихна

пародонтит,втомучисліізендодонто-пародонтальнимиураженнями.
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6.2.Оцінка ефективностіфотодинамічноїтерапіїпри лікуванні

ендодонто-пародонтальних уражень в хворих на генералізований

пародонтит

Встановлена багатьма авторами ефективність фотодинамічної

терапії (ФДТ) або фотодезінфекції пародонтальних кишень при

лікуванніпародонтиту[53,134,152,207,304]стала підставою для

виконання клінічних досліджень у хворих з ендодонто-

пародонтальнимиураженнями.

У клінічних дослідженнях взяли участь 16 хворих на ГП II-III

ступенязендодонто-пародонтальнимиураженнямиувіці34-45років.

Особливістю клінічноїкартини увідібранихпацієнтів буланаявність

генералізованої рецесії ясен, пов'язаної з агресивним перебігом

пародонтитуташвидкоюдеструкцієютканинпародонта.

Для вивчення в кожного хворого були обраніпо 4 зуба з

пародонтальнимикишенямиглибиною понад4мм іВЕПбільшеніж 5

мм,премоляриімоляри.У двохзубівпроводилинад-іпід’ясенний

скейлінг, вирівнювання поверхні кореня/коренів і кюретаж

пародонтальних кишень зоноспецифічними кюретами Грейсі(група

порівнянняSRP).Удвохіншихзубівпісляаналогічнихманіпуляційбуло

проведеноодинсеансФДТ пародонтальнихкишень(досліднагрупа

SRP+ФДТ).

Для фотодинамічноїтерапіївикористовували комплекс HELBO

TherapySystem (BredentMedical,Німеччина).ПроцедуруФДТпроводили

згідно з інструкцією виробника: введення фотосенситайзера в

пародонтальнікишеніспеціальноїодноразовою стерильною голкою на

1-3 хв.,ретельне промивання кишень водою,висушування кишень

повітряміпотімвпливсвітломлазеразвикористаннямнасадкиHELBO

3D PocketProbe в кожній пародонтальній кишенізвестибулярноїі

піднебінної/лінгвальноїповерхнізубапо10-20секунд.
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Ендодонтичне лікування зубів здійснювали за традиційним

протоколом,водноабовдвавідвідування.

Ефективність фотодинамічноїтерапіїпри лікуванніендодонто-

пародонтальнихураженьузубівгрупипорівняннятадослідноїгрупи

оцінювализаклінічнимипоказниками,щохарактеризуютьстантканин

пародонта(глибинаПК,ВЕП,рецесіяясен),долікування,через3і6

місяцівпіслялікування.

Результатипроведенихклінічнихдослідженьпредставленівтабл.

6.2.

Таблиця6.2

ВпливФДТнастантканинпародонтавхворихнаГПII-IIIступеняз

ендодонто-пародонтальнимиураженнями(вмм)(М±m)

Клінічніпоказники Групапорівняння
(SRP,nз=32)

Досліднагруппа
(SRP+ФДТ,nз=32)

ГлибинаПК:
долікування 5,140,31 5,020,28
через3місяці 4,270,59 3,990,42

Р<0,001
через6місяців 4,190,48 3,750,46

Р<0,001
ВЕП:
долікування 5,890,30 5,850,31
через3місяці 5,130,47 4,790,25

Р<0,05
через6місяців 4,980,42 4,600,23

Р<0,05
Рецесіяясен:
долікування 0,840,23 0,790,18
через3місяці 0,880,21 0,820,16

через6місяців 0,870,27 0,840,22

Примітка:Р -достовірність відмінностей порівняно з показником до
лікування.
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Проведені клінічні дослідження показали поліпшення стану

тканин пародонтапіслялікуванняв обохгрупахзубів зендодонто-

пародонтальними ураженнями, що підтверджується позитивною

динамікоюзміниоб’єктивнихпоказників(табл.6.2).

Алепри цьомудостовірнівідмінностіпри порівняннісередньої

глибиниПК іпоказникаВЕП долікування,через3і6місяцівпісля

лікування визначенітільки в основній групізубів з ендодонто-

пародонтальнимиураженнями,дедодатковопроводивсясеансФДТ

(відповіднор<0,001тар<0,05).Середнявеличинарецесіїясенузубівз

ендодонто-пародонтальнимиураженнямивобохгрупахпрактичноне

змінилася.

Отриманіданівказують на більш виражений ідовгостроковий

терапевтичний ефект ФДТ, обумовлений, мабуть, дезінфекцією

пародонтальнихкишеньіопосередкованою протизапальною дією,що

всукупностісприяєрегенераціїтканинпародонта.

Це дозволяє рекомендувати застосування антимікробної

фотодинамічноїтерапіїприлікуванніпародонтальнихкишеньухворих

зендодонто-пародонтальнимиураженнями.

6.3.Обгрунтуванняірозробкаалгоритмудіагностикиілікування

ендодонто-пародонтальнихуражень

Зметою діагностикитавизначеннятактикилікуванняендодонто-

пародонтальнихураженьнеобхіднопровести комплексобов'язкових

досліджень.

На підставі скарг пацієнта, збору анамнезу, визначення

об'єктивнихпародонтальнихіндексівіпроб,аналізурентгенологічного

обстеження(ортопантомограмиіприцільноїконтактноїрентгенографії

причинного зуба)необхідно встановити пародонтологічний діагнозі



124

визначити прогноз збереження зуба з ендодонто-пародонтальним

ураженням.

На підставі скарг пацієнта, збору анамнезу, об'єктивного

обстеження причинного зуба – зондування каріозноїпорожнини,

перкусія,пальпація в областіпроекціїверхівки кореня,визначення

вітальності зуба («холодовий» тест), аналізу рентгенограми (або

комп'ютерноїтомографії)необхідновстановитиендодонтичнийдіагноз

івизначити можливість ендодонтичного лікування,тобто прогноз

збереженнязубазендодонто-пародонтальнимураженням.

Далі необхідно класифікувати ендодонто-пародонтальне

ураженнязаетіологічним фактором івстановитипершопричинуЕПУ

(первиннеураження ендодонтазвторинним залученням пародонта;

первинне ураження пародонта з вторинним залученням ендодонта;

істиннокомбінованеураження).Самезацією ознакою слідвизначити

тактикуіпослідовністьлікуванняендодонто-пародонтальнихураженьі

скласти план необхідних лікувальних втручань: консервативні,

консервативно-хірургічніабохірургічніметоди(рис.6,2).

Консервативний метод лікування передбачає ендодонтичне

лікуванняпричинногозубаіконсервативнупародонтальнутерапію –

над-іпід’ясенний скейлінг,вирівнювання ідеконтамінація поверхні

кореня/коренів зуба, кюретаж пародонтальних кишень, місцеву

антимікробнутапротизапальнутерапію,запоказаннямипризначення

антибіотиків.Такелікуванняендодонто-пародонтальнихураженьможе

проводитися у хворих на генералізований пародонтит з глибиною

пародонтальноїкишенінебільше6ммідеструкцією кістковоїтканини

небільше½довжиникоренязуба.

Консервативно-хірургічний метод лікування ендодонто-

пародонтальнихураженьвключаєпервиннеендодонтичнелікування

зуба,потім апікальнута/абопародонтальнухірургію звикористанням
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методик спрямованої регенерації кісткової тканини, або за

показниками–зубозберігаючіоперації(ампутаціякореня,гемісекція).

Хірургічнийметодлікування–власневидаленнязуба–показано

при неможливостізбереження зуба,головним чином у хворих на

генералізований пародонтит II-III, III ступеня при злитті вогнищ

деструкціїпериапікальнихтканин іальвеолярноїкістки.Відносними

показаннями до видалення зуба можна вважати неможливість

використання його під опору для ортопедичної конструкції при

подальшійреабілітаціїхворихнапародонтит.

Напідставірезультатівпроведенихекспериментальних(підрозділ

4.1,розділ5)таклінічних(підрозділи4.3,6.1,6.2)дослідженьнами

обґрунтовані способи удосконалення методів антимікробної,

протизапальноїірегенеративноїтерапіїухворихнагенералізований

пародонтит,втомучисліізЕПУ.
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Рис.6.2.Алгоритмдіагностикиілікуванняендодонто-пародонтальнихуражень.
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Очевидно,що результат лікування ендодонто-пародонтальних

уражень багато в чому визначається ефективністю антимікробної

терапії, спрямованої на одночасне усунення інфекції з системи

кореневихканалівіпародонтальноїкишені.

Для пролонгованої дезінфекції пародонтальних кишень при

лікуванніЕПУ,особливозанаявностіодно-абодвостіннихкісткових

дефектів, нами обгрунтовано та рекомендується використання

желатиновоїматриціз вмістом 2,5 мг хлоргексидину діглюконату

(ПеріоЧіп,ДексельФарма,Ізраїль).

В клінічнихситуаціях,коли втратаепітеліального прикріплення

перевищуєзавеличиною глибинупародонтальноїкишені,тобтомає

місцезначнеоголеннякоренівзубів,іприцьомунеможливофіксувати

ПеріоЧіп в пародонтальній кишені,рекомендується фотодезінфекція

пародонтальнихкишень(HELBO-терапія).

Крім того,зусилля при лікуванні ендодонто-пародонтальних

ураженьповиннібутиспрямованінетількинапригніченнямікробного

фактора,алеінаактивізацію процесурепаративноїрегенераціїтканин,

зметоювідновленнявсьогопародонтальногокомплексу,щоівизначає

прогнозфункціонуваннязубавзубощелеповійсистемі.

Намивстановленависокатерапевтичнаефективністьлікувально-

профілактичноїсерії«VIVAX DENT»(зубнапаста,бальзам ігельдля

порожнинирота)наосновінизькомолекулярнихсинтезованихпептидів

тимуса,судин,хрящовоїтакістковоїтканиниукомплексномулікуванні

хворих на хронічний катаральний гінгівіт та генералізований

пародонтитпочаткового-Iступеня,щообумовленоїхньою вираженою

антиоксидантною,протизапальноютарегенеративноюдієюнатканини

пародонта.Цедозволяєрекомендуватиданізасобидляпатогенетично

обґрунтованоїщоденноїіндивідуальноїгігієнипорожниниротахворим

на генералізований пародонтит різного ступеня,в тому числііз

ендодонто-пародонтальнимиураженнями.
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6.4. Аналіз результатів комплексного лікування хворих на

генералізований пародонтит з ендодонто-пародонтальними

ураженнями

Зазапропонованималгоритмом(рис.6.2)проведенокомплексне

лікування 49 хворих на генералізований пародонтит з ендодонто-

пародонтальнимиураженнями,зних:10хворихнаГПпочаткового-I,I

ступеня;8хворихнаГПI-II,IIступеняі31хворийнаГПII-III,IIIступеня;

21чоловікі28жінок.

Приоб'єктивномуобстеженніуданиххворихбуловиявлено80

зубів з ендодонтичною патологією, тобто з ендодонто-

пародонтальнимиураженнями.

До групи ендодонто-пародонтальних уражень з первинним

ураженням ендодонтаівторинним залученням пародонтаувійшли9

хворихнаГП(8хворихнаГПпочат.-I,Iступеня,1хворийнаГПII-III,ІІІ

ступеня), які потребували ендодонтичного лікування 9 зубів (3

премоляриі6молярів).

До групи ендодонто-пародонтальних уражень з первинним

ураженням пародонта і вторинним залученням ендодонта були

включені27хворихнаГП(2хворихнаГПпочат.-I,Iступеня,5хворихна

ГПI-II,IIступеня,20хворихнаГПII-III,IIIступеня),уякихвиявлено54

зуба з ендодонто-пародонтальним ураженням зі сприятливим

прогнозомлікування.Зарезультатами«холодового»тестузнихбуло26

вітальнихзубіві28девітальнихзубів,якіпідлягаютьендодонтичному

лікуванню.Середвраженихзубівбуло14різців,3ікла,3премоляриі34

моляра;28зубівнаверхнійщелепіі26зубівнанижнійщелепі.

До групи ендодонто-пародонтальних уражень з істинно

комбінованимиураженнямиувійшли13хворихнаГП(3хворихнаГПI-II,

IIступеня,10хворихнаГП II-III,IIIступеня),уякихбуло 17зубів з
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ендодонто-пародонтальним ураженням зі сприятливим прогнозом

лікування(1різець,1ікло,1премоляр,14молярів;тільки1зубверхньої

щелепиі16зубівнижньоїщелепи).

Комплексне пародонтологічне лікування планувалося в

залежностівід діагнозу іпередбачало проведення в усіх хворих

ініціальноїконсервативноїтерапії,а даліза показаннями,строго

індивідуально у кожного хворого,виконання хірургічних втручань,

ортодонтичного лікування та різних методів іммобілізації зубів

(адгезивнішини,раціональнепротезуванняшинуючимиконструкціями

зубнихпротезівіззаміщеннямдефектівзубногоряду).

Підчастривалогокурсулікуванняіпісляпроведеногоосновного

лікування всім хворим були рекомендовані контрольні огляди і

підтримуючатерапіяпародонтитукожні3-4місяці.

В якостізасобів індивідуальної гігієни порожнини рота всі

пацієнти використовували лікувально-профілактичну серію «VIVAX

DENT»(зубнапаста,бальзамігельдляпорожнинирота)зпептидними

біорегуляторами.

Ініціальна консервативна терапія хворих на генералізований

пародонтит(фазаI–етіологічна,гігієнічна)починаласяувсіхпацієнтів

зпрофесійноїгігієнипорожниниротазапротоколом GBT(EMS),який

включає:фарбування зубноїбляшки з використанням спеціальних

індикаторівнальоту(EMS,TePe,Curaprox),видаленнязубнихвідкладень

(біоплівки)за технологією Air-Flow з використанням порошку Plus

(ерітрітол з 0,3% хлоргексидину)та над-іпід’ясенний скейлінг з

використанням ручних іультразвукових скейлерів.Даліпроводили

консервативне лікування пародонтальних кишень: вирівнювання

поверхні кореня/коренів і кюретаж пародонтальних кишень

універсальнимикюретамиізоноспецифічнимикюретамиГрейсі.

Для місцевоїантимікробноїтерапіїпародонтальних кишень у

більшості випадків використовували 0,12% розчин хлоргексидину
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біглюконату (PERIO-AID,DENTAID) у виглядірозчину для ротових

ванночокпідчассеансулікуванняіудомашніхумовах(15мл,30сек,3

рази на день після їжі,5-7 днів).За наявностігнійного ексудатуз

пародонтальнихкишеньпромивалиїх1,0%розчиномдіоксидину.

За показаннями призначали системну антибіотикотерапію,

найчастіше–препаратиамоксицилін/клавуланат(Аугментин,по1000

мг,14табл.,по1табл.2разинадень),кліндаміцин(ДалацинЦ,по300

мг,16капс.,по1капс.3разинадень),ципрофлоксацин(Ципринол,по

500мг,10табл.,по1табл.2разинадень).Прияскравовираженій

запальній реакції в деяких випадках призначали нестероїдні

протизапальнізасоби–селективніінгібіториЦОГ-2(німесіл).

Ендодонтичне лікування зубів з ендодонто-пародонтальним

ураженням проводили на етапіініціальноїтерапіїгенералізованого

пародонтитувідразупіслявидаленнязубнихвідкладень.Ендодонтичне

лікуваннязубівздійснювализатрадиційнимпротоколом,воднеабов

двавідвідування,зобов'язковимрентген-контролем.Використовували

також стандартний протокол видалення біоплівки іантимікробної

обробки системи кореневих каналів – іригацію 5,25% розчином

гіпохлоритунатріюзподальшоюіригацією2%розчиномхлоргексидину.

Хірургічне,ортодонтичне іортопедичне лікування (фаза II–

корегуючелікуваннятареконструктивнатерапія)проводиливідповідно

зпланом основноголікуванняпародонтиту,послідовно,поетапно,іна

протязі всього лікування здійснювали контроль стану тканин

пародонта.КурсосновноголікуваннявгрупахпацієнтівзГП II-III,III

ступенявсередньомусклаввід1до1,5років.

Припроведеннікомплексноїпародонтальноїтерапіїу49хворих

на генералізований пародонтит різного ступеня з ендодонто-

пародонтальними ураженнями хірургічнівтручання виконаніу 31

людини при лікуванні58 зубів:43 операціїостеогінгівопластики –

клаптевіоперації(модифікаціяметодуВідмана-Неймана-Цешинського)
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з імплантацією в кістковідефекти остеопластичних матеріалів в

областіокремих зубів іфрагментів зубного ряду;3 зубозберігаючі

операції– 2 операціїрезекціїверхівки кореня з імплантацією в

кістковийдефектостеопластичногоматеріалуі1операціягемісекції

першогонижньогомоляра.Операціїостеогінгівопластикиздійсненів

області21вітальногозубаі37депульпованихзубів.

Оцінкуефективностіпроведеногокомплексноголікуванняхворих

на генералізований пародонтит з ендодонто-пародонтальними

ураженнями проводили за станом кістковоїтканини альвеолярного

відростканарентгенограмах,якзанайбільшоб'єктивноюознакою.

Виділялинаступнікритеріїефективностіпроведеноголікування:

1 – «регенерація»або повне відновлення кістковоїтканини з

чіткими контурами та стандартною висотою міжальвеолярних

перегородок,відсутністювогнищдеструкції;

2 – «стабілізація» дистрофічно-запального процесу, яка

характеризується чіткою структурою кісткової тканини на

рентгенограмах,чіткимиконтурамиміжальвеолярнихперегородок,але

беззбільшенняїхвисоти,відсутністювогнищплямистогоостеопорозу;

3–«станкістковоїтканинибеззмін»,колиневизначаєтьсяявних

ознакстабілізації;

4 – «погіршення» стану, коли спостерігається подальше

прогресування деструктивно-резорбтивного процесу в альвеолярній

кістці,щочастоєпоказаннямдовидаленнязуба.

Прианалізівіддаленихрезультатів(від1до5років)комплексного

лікування 49 хворих на генералізований пародонтит з ендодонто-

пародонтальними ураженнями встановлено,що повна регенерація

кістковоїтканининасталатількиу5хворихвгрупіЕПУзпервинним

ураженням ендодонтаівторинним залученням пародонта,щосклало

10,2%.
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Стан «стабілізація»дистрофічно-запального процесув тканинах

пародонтавизначеноу34хворихнаГП(69,4%).

Тобто позитивнірезультати лікування (за критеріями 1 і2)

досягнуто у39хворихнагенералізований пародонтитзендодонто-

пародонтальнимиураженнями,щосклало79,6%.

«Станкістковоїтканинибеззмін»,колиневизначаєтьсяявних

ознакстабілізації,виявленоу7хворих(14,3%).

«Погіршення»стану,приякомудовелосячерез2-3рокивидалити

прооперованізуби,було у 3 хворих (6,1%),з них у 1 хворого з

інсулинозалежнимцукровимдіабетом(Iтипу).

Крімтого,уданиххворихвсіпричиннізубинебулидепульповані,

щовказуєнаможливупомилкупридіагностицістанупульпи.

Підводячи підсумок матеріалу даного підрозділу, необхідно

відзначити роль хірургічного лікування ендодонто-пародонтальних

ураженьвхворихнагенералізованийпародонтит,зокремаоперацій

остеогінгівопластики,в досягненнітривалоїстабілізаціїдистрофічно-

запальногопроцесувтканинахпародонтаіперіодонта.

Наводимо клінічніприклади результатів лікування ендодонто-

пародонтальнихуражень:

I– Ендодонто-пародонтальніураженнязпервинним ураженням

ендодонтаівториннимзалученнямпародонта

Клінічнийприклад1

ХворийР.Олександр,40років,історіяхвороби№ 4178,звернувся

вклінікузіскаргаминабільпринакушуванніназуб3.6,рухливістьзуба

івиділеннягноюнавколоцьогозуба.

Діагноз:Загостренняхронічногогранулюючогоперіодонтитузуба

3.6звториннимзалученнямпародонта.Локалізованийпародонтитвід

зуба3.6,IIIступінь.

Лікування:
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Проведено стандартне ендодонтичне лікування зуба 3.6 удва

відвідування.

Пародонтальна терапія включала: в перше відвідування –

розкриття пародонтального абсцесу, промивання пародонтальних

кишень 1% розчином діоксидину(10 мл),кюретаж пародонтальних

кишень,інстиляціявкармани–бетадинна3хвилини,додому–ротові

ванночки0,12% розчином хлоргексидину(Періо-Аід)3разинадень,7

днів;в другевідвідування– ультразвуковий скейлінг,вирівнювання

поверхнікоренейікюретаж пародонтальнихкишень,фотодинамічна

HELBO-терапіянавколозуба3.6.

Контрольний огляд ірентгенографіязуба3.6здійсненічерез3

місяціпіслялікування(рис.6.3).

долікування,14.09.16 22.09.16 22.12.16

Рис.6.3.Фоторентгенограмзуба3.6долікування,відразупісля

ендодонтичноголікуванняічерез3місяці.

Фото рентгенограми зуба 3.6 через 3 місяці свідчить про

успішність проведеного лікування. Хірургічне лікування даного

ендодонто-пародонтальногоураженнянепоказано.

Клінічнийприклад2
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ХворийА.Сергій,45років,історіяхвороби№ 3491,звернувсяв

клінікузіскаргаминаперіодичновиникаючийбільпринакушуванніна

зуб4.7івиділеннягноюпринатисканнінаяснабілязуба.

Діагноз: Хронічний гранулюючий періодонтит зуба 4.7 з

вториннимзалученнямпародонта.

Лікування:

Пародонтальна терапія включала: в перше відвідування –

ультразвуковий іручний скейлінг,кюретаж пародонтальнихкишень,

додому–ротовіванночки0,12%розчиномхлоргексидину(Періо-Аід)3

разинадень,7днів;вдругевідвідування– вирівнюванняповерхні

кореня та кюретаж пародонтальних кишень,введення препарату

ПеріоЧіпвділянцімедіальногокоренязуба4.7.

Ендодонтичнелікуваннязуба4.7проводилосячерез5днівпісля

першогосеансупародонтальноїтерапіїводневідвідування.

Контрольніоглядитарентгенографіязуба4.7проведенічерез5і8

місяців(рис.6.4).

Рис.6.4.Фоторентгенограмзуба4.7долікування,підчас

ендодонтичноголікуваннятаувіддаленітерміни(через5і8місяців).
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Фоторентгенограм зуба4.7через5і8місяцівпіслялікування

свідчать про успішний стабільний результат.Хірургічне лікування

даногоендодонто-пародонтальногоураженнянепоказано.

II–Ендодонто-пародонтальніураженнязпервинним ураженням

пародонтаівториннимзалученнямендодонта(вітальнізуби)

Клінічнийприклад3

ХворийП.Микола,33роки,історіяхвороби№ 5690,звернувсязі

скаргаминакровоточивістьясен,неприємнийзапахзрота,виділення

гноюпринатисканнінаяснавділянцізуба3.6,рухливістьзубів3.2і3.3.

Діагноз:Генералізований пародонтит,І-ІІступінь,загострений

перебіг.Ендодонто-пародонтальнеураженнязубів3.2і3.6(рис.6.5а).

Лікування:

Консервативне: ультразвуковий і ручний над- і під’ясенний

скейлінг,промиванняпародонтальнихкишеньвобластізубів3.2,3.3і

3.61%розчиномдіоксидину,вирівнюванняповерхнікоренівікюретаж

пародонтальнихкишень,повітряно-абразивне полірування Air-Flow з

використанням порошку Plus (ерітрітол з 0,3% хлоргексидину) (3

відвідування–01.07.2019р.,03.07.2019р.і08.07.2019р.).

Рис.6.5а.ОртопантомограмахворогоП.долікування(01.07.2019р.).
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Призначено:ДалацинЦ (N.16,по300мг3разинадень);ротові

ванночки0,12% розчином хлоргексидину(Періо-Аід)3разинадень,7

днів;декаметоксин(Септефрил)–розсмоктуватипо1табл.4разина

день.

Шинуваннязубів3.8-3.7-3.6-3.5пооклюзійнійповерхні(22.07.2019

р.)ізубів 3.4-3.3-3.2-3.1-4.1 по лінгвальній поверхні(24.07.2019 р.)з

використаннямармуючоговолокнаіфотополімернихматеріалів.

Рис.6.5б.Етапопераціїостеогінгівопластикивобластізубів3.2і3.3

(06.08.2019р.).

Хірургічнелікування:операціяостеогінгівопластики(06.08.2019р.)

на нижній щелепів областізубів 3.2-3.3 і3.6-3.7 з використанням

остеокондуктивного матеріалу (трикальційфосфат) і аутологічного

тромбоцитарногозгустку(рис.6.5б,6.5в).
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Рис.6.5в.Етапопераціїостеогінгівопластикивобластізубів3.6і3.7

(06.08.2019р.).

Рис.6.5г.Фоторентгенограмзубів3.2і3.3доклаптевоїоперації

(30.07.2019р.)тачерез6місяців(11.02.2020р.).

Рис.6.5д.Фоторентгенограмзуба3.6доклаптевоїопераціїтачерез6

місяців.

Рис.6.5е.ОртопантомограмахворогоП.через6місяцівпісля

хірургічноголікування(11.02.2020р.).
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Рентгенограми зубів 3.2 і 3.6 з ендодонто-пародонтальним

ураженням (рис.6.5г,6.5д)іортопантомограма (рис.6.5е)через 6

місяців після оперативного втручання свідчать про успішність

проведеного лікування.На рентгенограмах визначається зникнення

вогнищ остеопорозу,ущільненнякомпактноїпластинки,приріствисоти

міжальвеолярнихперегородок.

При контрольному огляді порожнини рота (11.02.2020 р.)

відзначаєтьсястабілізаціяпатологічногопроцесувтканинахпародонта,

відсутністьскарг.Проведеносеанспрофесійноїгігієнитапідтримуючої

терапіїгенералізованого пародонтиту.Пацієнтвиконує рекомендації

щодораціональноїіндивідуальноїгігієнипорожнинирота.

II–Ендодонто-пародонтальніураженнязпервинним ураженням

пародонтаівториннимзалученнямендодонта(девітальнізуби)

Клінічнийприклад4

ХвораГ.Ірина,32роки,історіяхвороби № 4444,звернуласяв

клінікузіскаргами накосметичний дефект,розбіжністьірухливість

зубів,неприємнийзапахзрота,виділеннягною принатисканнінаясна

вобластізубів1.6,1.2та2.1.

Діагноз:Генералізований пародонтит,ІІ-ІІІступінь,загострений

перебіг (агресивний пародонтит). Загострення хронічного

гранулюючого періодонтитузуба 2.1 (наявність нориці).Ендодонто-

пародонтальнеураженнязуба2.1(рис.6.6а,6.6б,6.6в).
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Рис.6.6а.ФотозубнихрядівхвороїГ.долікування–підчаспервинного

звернення(03.10.2017р.)

Рис.6.6б.ОртопантомограмахвороїГ.долікування(03.10.2017р.)

Рис.6.6в.Фоторентгенограмизуба2.1долікування(03.10.2017р.)

Лікування:

Ендодонтичне лікування зуба 2.1:препарування зуба,розтин

порожнини зуба,механічна імедикаментозна обробка кореневого

каналу,пломбуваннякореневогоканалу(10.10.2017р.).
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Консервативнелікуванняпародонтиту:ультразвуковийтаручний

над-іпід’ясеннийскейлінг,вирівнюванняповерхнікоренятакюретаж

пародонтальнихкишень,повітряно-абразивне полірування Air-Flow з

використанням порошку Plus (ерітрітол з 0,3% хлоргексидину) (2

відвідування-10.10.2017р.і12.10.2017р.);кюретаж пародонтальних

кишеньвобластізубів1.7,1.6,1.5,1.2,2.1,2.6,2.7,ФДТ(17.10.2017р.);

кюретаж пародонтальнихкишень,введеннядвохПеріоЧипівнавколо

зуба2.1(28.11.2017р.).

Призначено:Аугментин(по1000мг2разинадень,7днів);ротові

ванночки0,12% розчином хлоргексидину(Періо-Аід)3разинадень,7

днів;декаметоксин(Септефрил)–розсмоктуватипо1табл.4разина

день.

Хірургічне лікування:операція остеогінгівопластики на верхній

щелепівобластізубів1.7-1.6-1.5(01.11.2017р.)і2.5-2.6-2.7(15.11.2017

р.)звикористаннямостеокондуктивногоматеріалу(трикальційфосфат)

іаутологічноготромбоцитарногозгустку.Видаленнязубів1.8і2.8.

Ортодонтичнелікуванняззастосуваннямнезнімноїортодонтичної

техніки(брекет-систем)наверхнійінижнійщелепі–з08.12.2017р.до

12.04.2019р.(рис.6.6г-6.6ж).

Рис.6.6г.Етапортодонтичноголікування(22.03.2018р.)
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Рис.6.6д.ОртопантомограмахвороїГ.наетапіортодонтичного

лікування(22.03.2018р.)

Рис.6.6е.ФотозубнихрядівхвороїГ.припроведенніпрофесійної

гігієнипорожниниротанаетапіортодонтичноголікування(23.03.2018

р.)
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Рис.6.6ж.ОртопантомограмахвороїГ.наетапіортодонтичного

лікування(23.11.2018р.)

Шинуваннявсіхзубівверхньої(09.04.2019р.)танижньоїщелепи

(11.04.2019р.)звикористаннямармуючоговолокнаіфотополімерних

матеріалів (рис.6,6з).Після тотального шинування зубів здійснено

зняттябрекет-системи(12.04.2019р.).

Рис.6.6з.Станзубнихрядівпісляадгезивногошинуваннязубівна

верхнійінижнійщелепах.

Протягом усього курсулікуваннякожні2-3місяціпроводилася

професійнагігієнапорожнини ротазапротоколом GBT:фарбування

біоплівки спеціальними індикаторами (EMS, Curaprox), видалення

біоплівкизатехнологією Air-Flow звикористанням порошкуPlus,EMS

(ерітрітол з 0,3% хлоргексидину),над- іпід’ясен¬ний скейлінг з

використанням ручних іультразвукових скейлерів (28.11.2017 р.;

23.03.2018р.;07.06.2018р.;16.08.2018р.;23.11.2018р.;03.01.2019р.;

25.03.2019р.;08.04.2019р.).

Рентгенограмизуба2.1зендодонто-пародонтальним ураженням

(рис.6,6і)долікуванняічерез13місяцівкомплексноїтерапіїсвідчать

проуспішністьрезультатівлікування.
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На рентгенограмівід 23.11.2018 р. визначається зникнення

вогнищ остеопорозу,чіткийкістковиймалюнок,ущільненнякомпактної

пластинки,приріствисотиміжальвеолярнихперегородок.

Рис.6.6і.Фоторентгенограмзуба2.1долікування(03.10.2017р.)іпри

кінціортодонтичноголікування(23.11.2018р).

Рис.6.6к.ФотозубнихрядівхвороїГ.післяпроведеногокомплексного

пародонтологічноголікування(12.04.2019р.).

Представленефотозубнихрядів(рис.6.6к)вказуєнастабілізацію

патологічногопроцесувтканинахпародонта.Пацієнтканепред'являє

скарг,регулярно(кожні3-4місяці)приходитьнасеансипрофесійної

гігієни порожнини рота і підтримуючої терапії генералізованого

пародонтиту,виконуєрекомендаціїщодораціональноїіндивідуальної

гігієнипорожнинирота.
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III–Істиннокомбінованіендодонто-пародонтальніураження

Клінічнийприклад5

ХворийЛ.Віктор,43роки,історіяхвороби№ 2567,звернувсяв

клінікузіскаргаминабільпринакушуванніназуб3.6,рухливістьзубаі

виділеннягноюпринатисканнінаяснанавколозуба.

Діагноз: Хронічний гранулюючий періодонтит зуба 3.6.

Генералізованийпародонтит,IIступінь,хронічнийперебіг.Ендодонто-

пародонтальнеураженнязуба3.6(рис.6.7а).

Рис.6.7а.Фоторентгенограмизуба3.6хворогоЛ.долікування.

Проведенолікування:ендодонтичнелікуваннязуба3.6;ініціальна

терапія пародонтиту; операція остеогінгівопластики з резекцією

верхівкимедіальногокоренязуба3.6;протезуваннязубнихрядів(МК-

мостовиднийпротез).

Через4рокивизначаєтьсятриваластабілізаціястанупародонта,

приріствисотиміжальвеолярнихперегородок(рис.6.7б).
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Рис.6.7б.Фоторентгенограмизуба3.6через4рокипісляхірургічної

операціїтапроте¬зуваннязубнихрядів.
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РЕЗЮМЕдорозділу6

У розділі сформульовані основні принципи комплексного

лікування хворих на генералізований пародонтит з ендодонто-

пародонтальними ураженнями. Обгрунтовано та представлено

алгоритм діагностики та лікування і запропоновані схеми

диференційноїтерапіїендодонто-пародонтальнихураженьвзалежності

від видуендодонтичноїпатологіїіступеня деструкціїальвеолярної

кістки.

Встановлена висока терапевтична ефективність препарату

ПеріоЧіп іфотодинамічноїтерапіїпри консервативному лікуванні

пародонтальних кишень у хворих на пародонтит,в тому числііз

ендодонто-пародонтальнимиураженнями.

Теоретичнообґрунтовані,опрацьованівклініціізапропонованідо

впровадження в клінічну практику способи удосконалення методів

антимікробної,протизапальноїірегенеративноїтерапіїухворих на

генералізований пародонтит, в тому числі і з ендодонто-

пародонтальнимиураженнями.

Прианалізівіддаленихрезультатів(від1до5років)комплексного

лікування 49 хворих на генералізований пародонтит з ендодонто-

пародонтальними ураженнями за запропонованим алгоритмом

встановлено,щоповнарегенераціякістковоїтканининасталатількиу5

хворихвгрупіЕПУ зпервинним ураженням ендодонтаівторинним

залученням пародонта, що склало 10,2%. Стан «стабілізація

дистрофічно-запальногопроцесувтканинахпародонта»визначеноу

69,4%хворих.«Станкістковоїтканинибеззмін»,колиневизначається

явних ознак стабілізаціїпатологічного процесу,визначено у 14,3%.

«Погіршення» стану,при якому довелося через 2-3 роки видалити

прооперовані зуби, було у 3 хворих (6,1%) на генералізований

пародонтитзендодонто-пародонтальнимиураженнями.
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АНАЛІЗІУЗАГАЛЬНЕННЯОТРИМАНИХРЕЗУЛЬТАТІВ

Серед багатьох етіологічних факторів,якіможуть негативно

впливатинатканинипародонта,ініціювативиникненнязахворювань

пародонтатапрогресуваннявжеіснуючогопародонтиту,розглядають

наявністьзубівзускладненимкарієсом–пульпітомабоперіодонтитом.

Таке одночасне ураження тканин ендодонта і пародонта,тобто

поєднанняпародонтитутаускладненькарієсу(пульпіту,періодонтиту)

в ділянціодного зубощелепового сегментуназивається ендодонто-

пародонтальнимураженням(ЕПУ).

Така патологія зустрічається досить часто і вважається

серйозною проблемою встоматології,оскількипрогресуючийперебіг

обохзахворюваньможепривестидопередчасноївтратизубівізначних

порушеньфункціїусієїзубощелеповоїсистеми.

На цей час існують різніуявлення про етіологію,патогенез,

особливостіклінікиідіагностики,тактикуіметодилікуванняендодонто

-пародонтальнихуражень,що свідчить про актуальність подальших

досліджень з вивчення синдромокомплексу поєднаних уражень

пародонтаіендодонта.

Очевидно,що пульпу зуба іприлеглітканини пародонта слід

розглядати як єдинубіологічнусистему,що обумовлено єдністю їх

ембріональногорозвитку,анатомієюісхожимибіологічнимифункціями.

Томуураженняодногозкомпонентівцієїсистеминеминучевпливаєна

станусьогоендодонто-пародонтальногокомплексу.

Тісний зв'язок між пародонтом та ендодонтом перш за все

підтримується за рахунок анатомічних утворень, які служать

потенційнимишляхамипоширенняінфекціїміжпульпою іпародонтом.

До шляхів комунікаціїендодонтаіпародонтавідносятьприроджену

відсутність цементу кореня, що відкриває дентинні канальці в

пришийковійділянцізуба,бічні(латеральні)канали,додатковікореневі
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канали в області фуркацій молярів, апікальний отвір, високу

проникністьцементукоренязуба,виступиемалітаемалевікраплів

пришийковій ділянцізуба,а також латеральніперфораціїкореня,

тріщинуабопереломкореняврезультатіендодонтичнихманіпуляцій.

Численними дослідженнями доведено, що проникнення

патогеннихмікроорганізмівіпродуктівїхжиттєдіяльності,утомучисліі

високо вірулентнихпародонтопатогеннихбактерій,черезендодонто-

пародонтальнісполучення із пародонта в пульпу зуба інавпаки

ускладнюєдіагностикуізнижуєефективністьякендодонтичного,такі

пародонтологічного лікування.Це вимагає удосконалення методів

діагностики і оптимізації способів лікування взаємообумовлених

ендодонто-пародонтальнихуражень.

Напідставівищевикладеногонамибулавизначенаосновнамета

дослідження – підвищити ефективність лікування хворих на

генералізований пародонтит з ендодонто-пародонтальними

ураженнями шляхом диференційованого підходу до терапії з

урахуванням виду ендодонтичної патології та ступеня деструкції

альвеолярноїкістки.

Длядосягненняметибулисформульованінаступнізавдання:

1.Визначити частотувиявлення,структуруіпрогнозлікування

ендодонто-пародонтальних уражень у хворих на генералізований

пародонтит.

2.В експерименті,на моделіпародонтиту у щурів,дослідити

терапевтичніефекти пептидних біорегуляторів при різних способах

введення(зубнапаста,аплікаціїбальзаму,ін’єкції).

3.У дослідіin vitro вивчити антимікробнуактивність ітермін

біодеградаціїжелатиновоїматрицізхлоргексидином.

4.Розробити алгоритм діагностики та лікування ендодонто-

пародонтальнихураженьухворихнагенералізо¬ванийпародонтитз

урахуванням виду ендодонтичної патології та ступеня деструкції
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альвеолярноїкістки.

5. Оцінити ефективність лікування різних видів ендодонто-

пародонтальних уражень в комплексній терапії генералізованого

пародонтиту.

Длявирішенняпоставленоїметиізавданьдисертаційноїроботи

були проведені клінічні, рентгенологічні, експериментальні і

лабораторнідослідження.

Об'єктами дослідження служили зуби,тканини пародонта і

мікрофлорапародонтальнихкишеньлюдей;експериментальнамодель

пародонтиту,тканини пародонта (ясна),блоки щелеп із зубами і

сироваткакровібілихщурів.

Входівиконаннядисертаційноїроботивсьогобулообстежено433

людини(164чоловікиі269жінок)увіцівід17до70років,зних:12

хворих на хронічний катаральний гінгівіт (ХКГ) і421 хворий на

генералізованийпародонтит(ГП)різногоступеня– 72хворихнаГП

початкового-I,Iступеня,154хворихнаГПI-II,IIступеняі195хворихна

ГПII-III,IIIступеня.

Першим завданням роботи стало визначення поширеностіі

структури ендодонто-пародонтальних уражень в хворих на

генералізований пародонтит різного ступеня.Для цього провели

ретроспективнийаналізісторійхвороби,ортопантомограміконтактних

внутрішньоротовихрентгенограм зубів,атакож клінічнеобстеження

станузубівітканинпародонтау392хворихнаГПрізногоступеняувіці

14-70років.

Зарезультатамиклініко-рентгенологічногообстеженнясеред392

пацієнтіввиявлено43хворихнаГПпочат.-I,Iступеня,щосклало11,0%,

154хворихнаГПI-II,IIступеня(39,3%)і195хворихнаГПII-III,IIIступеня

(49,7%).Середобстеженихбуло146чоловіківі246жінок,відповідно

37,2%і62,8%.
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Ендодонто-пародонтальніураженнявизначеніу96хворих,тобто

поширеністьЕПУвхворихнаГП склала24,5%.СередхворихнаГП з

ЕПУ булапрактично рівнакількістьчоловіків іжінок,відповідно 46

чоловіків(47,9%)і50жінок(52,1%).

Аналогічніданіщодо поширеностіендодонто-пародонтальних

уражень представлені іншими дослідниками: 21,3% у населення

РеспублікиБілорусьвіком35-44роки[38];17,8%серед298обстежених

поданим[35]і24,1%серед1525обстеженихдорослихлюдейвРосії[85].

Слід зазначити,що більшість пацієнтів зЕПУ мали ГП II-III,III

ступеня–73людиниз96обстежених,тобто76,0%.Ітількиу4хворихна

ГПпочат.-I,Iступеня(4,25)ів19хворихнаГПI-II,IIступеня(19,8%)були

діагностованіендодонто-пародонтальніураження.Тобто чим вище

ступіньрозвиткупародонтиту,тимвищеризиквиникненняпоєднаного

ураженняендодонтаіпародонта.

Поструктуріендодонто-пародонтальнихураженьсеред96хворих

нагенералізованийпародонтитнамивиявлено58хворихзпервинним

ураженням пародонта івторинним залучен¬ням пульпи,що склало

60,4%,і38хворихзістиннокомбінованимиураженнями–39,6%.

Врезультатідослідженнявстановлено,щовцілому96хворихна

генералізований пародонтит різного ступеня мали 225 зубів з

ендодонто-пародонтальнимиураженнями,від1до8зубівулюдини,що

всередньомусклало2,35±0,17зубанаодногообстеженогопацієнтаз

ЕПУ.

Частішеендодонто-пародонтальніураженнязустрічаютьсяузубів

нижньоїщелепи(134зуба,59,6%)іумолярів(141зуб,62,7%).

За нашими даними,найвища частота виявлення ендодонто-

пародонтальнихураженьвизначенаупершихідругихмолярівнижньої

щелепи(усумі–81зуб),щосклало57,5%відусіхмолярів.
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Частотавиявленняендодонто-пародонтальнихураженьуінших

групзубівнаверхнійінижнійщелепахсклала:44різці–(19,5%),7іклів

–(3,1%),33премоляри–(14,7%).

На підставі ретельного аналізу скарг пацієнтів,результатів

клінічного огляду, «холодового» тесту і даних рентгенологічного

обстеження зубів з ендодонто-пародонтальними ураженнями нами

встановлено,що60з225зубів(26,7%)буливітальними,іпосукупності

симптомівможнапоставитидіагноз–хронічнийфібрознийпульпіт.

При діагностичному обстеженніінших 165 зубів (73,3%)були

визначеніклінічнісимптомиірентгенологічнакартина,яківідповідають

різнимформамхронічногоперіодонтиту.

У82зубів(36,4%)діагностованохронічнийфібрознийперіодонтит,

у66зубів(29,3%)– хронічнийгранулюючийперіодонтитіу17зубів

(7,6%)–хронічнийгранулематознийперіодонтит.

Також нашідослідження показали,що у багатьох випадках

клінічний перебіг ендодонто-пародонтальної патології і прогноз

лікування зубів ускладнюються наявністю наступних симптомів:

резорбціякореня/коренів– у23зубів(10,2%),перелом кореня– у9

зубів(4,0%),перфораціякореня–у4зубів(1,8%),руйнуванняфуркації–

у8зубів(3,6%).Цесвідчить,що,нажаль,ці44зуба(19,6%)мають

несприятливийпрогнозлікуванняі,якправило,підлягаютьвидаленню.

Одним іззавданьроботисталовизначенняпоказаньдовибору

методу лікування зубів з ендодонто-пародонтальними ураженнями

(консервативний,консервативно-хірургічнийабохірургічний)ухворих

нагенералізованийпародонтитрізногоступеня.

В результатіпроведених досліджень встановлено,що вибір

консервативного методулікування– ендодонтичнелікуваннязубаі

консервативна пародонтальна терапія (під’ясенний скейлінг,

вирівнювання і деконтамінація поверхні кореня, кюретаж
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пародонтальноїкишені)–бувможливийтількидля29зубівз225,що

склало12,9%.

ТакелікуванняЕПУможепроводитисяухворихнаГПзглибиною

пародонтальноїкишенінебільше6ммідеструкцією кістковоїтканини

небільше½довжиникоренязуба.

Вибір консервативно-хірургічного методу лікування ендодонто-

пародонтальних уражень, який включає первинне ендодонтичне

лікування зуба,а потім апікальну і/або пародонтальну хірургію з

використаннямметодикспрямованоїрегенераціїкістковоїтканини,або

за показаннями – зубозберігаючі операції (ампутація кореня,

гемісекція),бувдоцільнийдля86зубів(38,2%),переважноухворихна

ГПI-II,IIступеня.

У хворих на ГП II-III, III ступеня, при великій деструкції

альвеолярноїкістки,коли глибокіінфікованіпародонтальнікишені

фактичнозливаютьсязвогнищем деструкціїпериапікальнихтканин,

єдиним методом лікування залишається хірургічний – власне

видаленнязуба.

Нами виявлені 110 зубів з ендодонто-пародонтальними

ураженнями,якіпідлягаливидаленню,щосклало48,9%.

Таким чином,стає очевидним,що чим вище ступінь розвитку

пародонтиту,тим гірше лікувальний прогноз у зубів з ендодонто-

пародонтальними ураженнями.Це вказує на необхідність раннього

виявленняісвоєчасноголікуванняендодонтичноїпатологіїухворихна

генералізованийпародонтитприадекватномукомплексномулікуванніі

підтримуючійтерапіїпародонтиту.

Відомо,що зусилля при лікуванніендодонто-пародонтальних

ураженьповиннібутиспрямованінелишенапригніченнямікробного

чинника,алеінаактивізаціюпроцесурепаративноїрегенераціїтканинз

метою відновленняусьогопародонтальногокомплексу,щоівизначає

прогнозфункціонуваннязубавзубощелеповійсистемі.Узв'язкузцим
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триває пошук природнихбіорегуляторнихречовин для прискорення

реге¬не¬¬раціїтканинтанеінвазивнихшляхівїхвведенняприлікуванні

стоматоло¬гіч¬них захворювань.До них можна віднести ендогенні

пептиднібіорегулятори – «цитомедіни»(клітиннімедіатори)[56,108,

109].

Наступнимзавданнямроботибуловизначеннявекспериментіна

щурах терапевтичних ефектів пептидних біорегуляторів при різних

способахвведення в якостізасобів,що можутьсприяти активізації

процесурепаративноїрегенераціїтканинпародонта.

Середбагатьохвідомихекспериментальнихмоделейпародонтиту

утварин[120,219]намибулаобранатакзвана«перекисна»модель

експериментальноїпатологіїпародонтаущурів[53,101].«Перекисна»

модель відтворюється шляхом додавання в раціон харчування

переокисленоїсоняшниковоїолії,щоініціюєпроцесиПОЛвтканинахі

призводитьдостійкихдеструктивнихзмінупародонті[53].

Метою першого експерименту було вивчення в умовах

експериментальноїпатологіїу щурів терапевтичних ефектів зубної

пасти ібальзаму для порожнини рота «VIVAX DENT»,що містять

низькомолекулярніпептидитимусаісудин.

За результатами дослідження встановлено, що у щурів зі

змодельованимпародонтитомзубнапастаібальзам«VIVAXDENT»при

щоден¬номузастосуваннівпродовж 10днівнормалізувалибіохімічні

показникивяснахівсироватцікрові.Ущурівдослідноїгрупивідмічено

достовірнезниженняеластазноїактивності(з0,0630,003нкат/кгдо

0,0460,003 нкат/кг,р<0,005)ірівняМДА (з16,281,06 ммоль/кгдо

10,630,46ммоль/кг,р<0,001)в яснахупорівняннізпоказниками у

щурів групи «модель пародонтиту», що практично відповідає

показникамуінтактнихтварин.Усироватцікровіщурівдослідноїгрупи

спостерігаєтьсядостовірне(у1,6рази)зниженнярівняМДА(з1,150,06
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ммоль/л до 0,710,04 ммоль/л,р<0,001)та активностікаталази (з

0,230,02мкат/лдо0,150,01мкат/л,р<0,005).

Встановленіпротизапальнііантиоксидантнівластивостізасобів

«VIVAXDENT»обумовлюютьвираженийпародонтопротекторнийефект,

щовизначенопозниженню ступеняатрофіїальвеолярноговідростка

нижньоїщелепи(з34,50±1,23% ущурівз«перекисним»пародонтитом

до 30,54±0,31%,р<0,005).Необхідно відмітити,що більш значний

антирезорбтивныйефектпіслязастосуванняпептиднихбіорегуляторів

відміченийусамиць(р<0,005).

Отриманірезультати біохімічнихіморфометричнихдосліджень

повністю узгоджуються з даними гістологічного вивчення біоптатів

ясеніщелепноїкісткищурівекспериментальнихтваринрізнихгруп,які

також вка¬зують на виражену протизапальну ірегенеративну дію

пептиднихбіорегуляторів.

В групіщурів,яким після моделювання пародонтиту щодня,

протягом10днів,чистилизубипастою «VIVAXDENT»іпотімобробляли

порожнину рота бальзамом «VIVAX DENT»,визначено зменшення

клітинно-запального інфільтрату в яснах, нормалізацію

цитоархитектоніки епітелію,фібро- і ангіоархитектоніки сполучної

тканини. Велика кількість фібробластів і «молодих» колагенових

волоконвсполучнійтканинівказуєнапосиленеколагеноутворення,а

присутністьостеокластів(навітьодиничнихвполізору)і«активних»

остеобластів (зі світлою цитоплазмою) – на активний процес

ремоделюваннякістковоїтканини,щопризводитьдоутвореннянової

кістки.

Таким чином,впершомуексперименті,намоделіпародонтитуу

щурів,зарезульта¬тами біохімічних,морфометричнихігістологічних

досліджень встановленівираженіпротизапальні,антиоксидантніта

регенеративнівластивостізубноїпасти ібальзаму «VIVAX DENT»

(червона лінія), що можна вважати підставою для широкого
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використанняданоголікувально-профілактичногокомплексувосібіз

запальнимиідистрофічно-запальнимизахворюваннямипародонта.

Метою другого експерименту було вивчення лікувально-

профілактичнихефектівін'єкційноїформипептидногопрепаратувілон

(40IN)вумовахекспериментальногопародонтитуущурів.

За результатами другого експерименту на тваринах також

встановлено,що ін'єкційне введення пептидного препарату вілон

нормалізуєбіохімічніпоказникивяснахісироватцікровіщурів.У II

термініущурів3бпідгрупивідміченозниженнярівняМДАвяснах(з

14,890,93ммоль/кгдо12,040,70ммоль/кг,р<0,05)івсироватцікрові

(з 1,040,10 ммоль/л до 0,690,07 ммоль/л,р<0,05)у порівнянніз

показникамиущурів2бпідгрупи(«модельпародонтиту»),щовказуєна

антиоксидантнудіюпрепарату.

Тривале моделювання пародонтиту викликає у щурів

уповільненнятемпуформуваннякістки,про що свідчитьдостовірне

зниження активності кісткової лужної фосфатази – біохімічного

маркераактивностіостеобластів(з64,666,10мккат/кгв1апідгрупідо

36,671,84 мккат/кгв 2а підгрупі,р<0,005).При цьомупосилюється

остеокластична резорбція кістки,що підтверджується підвищенням

активностікислоїфосфатази – маркера остеокластів (з 2,450,30

мккат/кгв1апідгрупідо4,510,71мккат/кгв2апідгрупі,р<0,05).

Введення 40IN щурам з пародонтитом призвело до активації

процесуремоделюваннякістки,нащовказуєпідвищенняактивності

лужноїфосфатази в обидва терміни спостережень (з 36,671,84

мккат/кгв2апідгрупідо73,462,66мккат/кгв3апідгрупі,р<0,001із

43,056,42мккат/кгв2бпідгрупідо81,134,02мккат/кгв3бпідгрупі,

р<0,001).Також намивпершевстановленастійкапіслядіяпрепарату

40IN,що підтверджується підвищеною функціональною активністю

остеобластівупродовж3-хтижнівпісляостанньоговведенняпрепарату.
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Визначенотакож достовірнезбільшенняконцентраціїфосфорув

кістців обидва терміни спостережень (3а і3б підгрупи).В цілому,

отримані дані характеризують виражені остеотропні властивості

пептидногопрепаратувілон.

Таким чином,удругомуекспериментінамоделіпародонтитуу

щурів встановлено виражену антиоксидантну дію пептидного

препарату вілон на тканини пародонта іздатність його значно

гальмуватидеструкцію кістковоїтканиниальвеолярноговідростказа

рахунок стимуляції функціональної активності остеобластів та

інтенсифікаціїпроцесуремоделюваннякістки.

Клінічнідослідженнядовели,щолікувально-профілактичнасерія

«VIVAX DENT»(зубна паста,бальзам ігель для порожнини рота)з

вмістом синтезованих низькомолекулярних пептидів тимуса,судин,

хрящовоїтакістковоїтканиничинитьвираженийлікувальнийвпливна

тканинипародонтаухворихнахронічнийкатаральнийгінгівіт(ХКГ)і

генералізований пародонтит (ГП) почат.-I ступеня хронічного і

загостреного перебігу,що підтверджується позитивною динамікою

зміни об'єктивнихпародонтальнихіндексів,якінайбільш показовіу

хворихосновнихгрупспостережень.

Середня кількість відвідувань для ліквідаціїзапалення тканин

пародонтаухворих,яким терапію доповнювали призначенням серії

засобів «VIVAX DENT»,була достовірно меншою,ніж ухворихгруп

порівняння:ухворихнаХКГ3,2±0,1відвідуваньпроти4,1±0,2,р<0,001;у

хворихнаГП почат.-I,Iст.хронічногоперебігу3,6±0,1проти4,9±0,2,

р<0,001;призагостреномуперебігу4,1±0,2проти6,4±0,3,р<0,001.

При порівняльному аналізівіддалених результатів лікування

хворихнаХКГіГПпочат.-Iступеня(через6і12місяців)встановлено,

що найбільш виражена істійка клініко-рентгенологічна стабілізація

запального і дистрофічно-запального процесу в пародонті

спостерігаласьпривикористаннівкомплексномулікуваннілікувально-
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профілактичноїсерії«VIVAXDENT».Убільшостіхворихосновнихгруп

через 6 і12 місяців разом із клінічною стабілізацією визначено

поліпшення рентгенологічноїкартини:зменшення зон осередкового

остеопорозуічіткіконтуриміжальвеолярнихперегородок.

Наступним завданням дисертаційноїроботи було порівняльне

вивчення бактерицидноїдіїпрепаратів на основіхлоргексидинуна

штамибактерійігрибів,виділенихізпародонтальнихкишеньхворихна

генералізованийпародонтит.

При бактеріологічному дослідженні в досліді in vitro

встано¬в¬ленарізначутливістьштамівPeptostreptococcusanaerobius,

Porphyromonasgingivalis,PrevotellaoralisіFusobacterium nucleatum до

різниххлоргексидиновихпрепаратів.ПеріоЧіппроявивсамийзначний

бактерицидний ефект відносно усіх пародонтопатогенів (зона

відсутностіростубактерій–19-21мм).

Препарати ПеріоЧіп, Елюгель і Курасепт здійснили схожий

протигрибковийефектвідноснотест-штамуCandidaalbicans(15-16мм),

тодіякпрепаратПеріоКінпроявивслабкупротигрибковудію(10мм).

Встановлено,щона12-йденьдослідуПеріоЧіпначашкахПетріз

культурами Streptococcus pyogenes, Peptostreptococcus anaerobius,

Porphyromonas gingivalis,Fusobacterium nucleatum іCandida albicans

повністю зберігформу,колір,об'єм,блискізонувідсутностіросту,таку

ж,як на 5-й день досліду,що вказує на тривалий термін його

біодеградації(більше12днів)іпролонгованийбактерициднийефект.В

тойжечас,вусіхчашкахПетрінакров'яномуагаріМюллера-Хінтонана

12-йденьдослідуз'явиласявториннаінфекціяувиглядірізногорозміру

плям по усій поверхні, включаючи зони навколо дисків з

хлоргексидиновимигелями.

Доведена перевага препарату ПеріоЧіп,який є желатиновою

матрицею з вмістом 2,5 мг хлоргексидину,вказує на доцільність
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використання спеціальних лікарських форм доставки препаратів у

пародонтальнікишеніприлікуванніхворихнапародонтит.

Тому ми вирішили провести клінічнідослідження з вивчення

терапевтичноїефективностіпрепаратуПеріоЧіп,вякихвзялиучасть18

хворих на ГП ІІ-ІІІступеня,серед яких було 8 осіб з ендодонто-

пародонтальними ураженнями.Позитивнірезультати лікуваннябули

отриманівобохгрупахзубівзглибокимипародонтальнимикишенями

(дослідна група ігрупа порівняння),а саме досягнуте достовірне

зниження глибини пародонтальних кишень і показника втрати

епітеліальногоприкріпленняувсіхтермінахспостереження,алепри

цьомуступіньдостовірностівідмінностейбулавищою вдосліднійгрупі

зубів,девикористовувалиПеріоЧіп(Р0,001).

В клінічнихситуаціях,коли втратаепітеліального прикріплення

перевищуєзавеличиною глибинупародонтальноїкишені,тобтомає

місцезначнеоголеннякоренівзубів,іприцьомунеможливофіксувати

ПеріоЧіп в пародонтальній кишені,нами для лікування хворих з

ендодонто-пародонтальними ураженнями запропоновано метод

антимікробної фотодинамічної терапії (HELBO-терапія), який був

опрацьованийуклінічнихдослідженнях,вякихвзялиучасть16хворих

наГПII-IIIступенязендодонто-пародонтальнимиураженнями.

Проведені клінічні дослідження показали поліпшення стану

тканин пародонтапіслялікуванняв обохгрупахзубів зендодонто-

пародонтальними ураженнями, що підтверджується позитивною

динамікою зміни об’єктивнихпоказників.Але при цьомудостовірні

відмінностіприпорівняннісередньоїглибиниПКіпоказникаВЕП до

лікування,через 3 і6 місяців після лікування визначенітільки в

основній групізубів з ендодонто-пародонтальними ураженнями,де

додатково проводився сеанс ФДТ (відповідно р<0,001 та р<0,05).

Отримані дані вказують на більш виражений і довгостроковий

терапевтичний ефект ФДТ, обумовлений, мабуть, дезінфекцією
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пародонтальнихкишеньіопосередкованою протизапальною дією,що

всукупностісприяєрегенераціїтканинпародонта.

Напідставірезультатівпроведенихекспериментальнихіклінічних

досліджень нами обгрунтовані способи удосконалення методів

антимікробної,протизапальноїірегенеративноїтерапіїухворихнаГП,у

тому числііз ЕПУ,а також розроблено алгоритм діагностики та

лікуванняЕПУвхворихнаГПвзалежностівідвидуЕПУ(первинноендо

-івторинноперіо-ураження,первинноперіо-івторинноендо-ураження,

комбінованіураження)таступенярозвиткупародонтиту,якийдозволяє

визначити тактику та обрати раціональний метод комплексного

лікування(консервативний,консервативно-хірургічнийабохірургічний).

За запропонованим алгоритмом проведено комплексне

лікування 49 хворихна генералізований пародонтитзендодонто-

пародонтальнимиураженнями,зних:10хворихнаГПпочаткового-I,I

ступеня;8хворихнаГПI-II,IIступеняі31хворийнаГПII-III,IIIступеня;

21чоловікі28жінок.

Приоб'єктивномуобстеженніуданиххворихбуловиявлено80

зубів з ендодонтичною патологією, тобто з ендодонто-

пародонтальнимиураженнями.

До групи ендодонто-пародонтальних уражень з первинним

ураженням ендодонтаівторинним залученням пародонтаувійшли9

хворихнаГП,якіпотребувалиендодонтичноголікування9зубів.

До групи ендодонто-пародонтальних уражень з первинним

ураженням пародонта івторинним залученням ендодонта були

включені27хворихнаГП,уякихвиявлено54зубазендодонто-

пародонтальнимураженнямзісприятливимпрогнозомлікування.За

результатами«холодового»тестузнихбуло26вітальнихзубіві28

девітальнихзубів,якіпідлягаютьендодонтичномулікуванню.

До групи ендодонто-пародонтальних уражень з істинно

комбінованимиураженнямиувійшли13хворихнаГП,уякихбуло17
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зубів з ендодонто-пародонтальним ураженням зі сприятливим

прогнозомлікування.

Припроведеннікомплексноїпародонтальноїтерапіїу49хворих

на генералізований пародонтит різного ступеня з ендодонто-

пародонтальними ураженнями хірургічнівтручання виконаніу 31

людини при лікуванні58 зубів:43 операціїостеогінгівопластики –

клаптевіоперації(модифікаціяметодуВідмана-Неймана-Цешинського)

з імплантацією в кістковідефекти остеопластичних матеріалів в

областіокремих зубів іфрагментів зубного ряду;3 зубозберігаючі

операції– 2 операціїрезекціїверхівки кореня з імплантацією в

кістковийдефектостеопластичногоматеріалуі1операціягемісекції

першогонижньогомоляра.Операціїостеогінгівопластикиздійсненів

області21вітальногозубаі37депульпованихзубів.

Оцінку ефективності проведеного лікування здійснювали за

станом кістко¬вої тканини на рентгенограмах, як найбільш

об'єктивномутесту.Виділялинаступнікритеріїефективностілікування:

1–«регенерація»абоповневідновленнякістковоїтканинизчіткими

контурами істандартною висотою міжальвеолярних перегородок,

відсутністю вогнищ деструкції; 2 – «стабілізація» дистрофічно-

запальногопроцесу,якахарактеризуєтьсячіткою структурою кісткової

тканини на рентгенограмах,чіткими контурами міжальвеолярних

перегородок,але без збільшення їх висоти,відсутністю вогнищ

плямистогоостеопорозу;3–«станкістковоїтканинибеззмін»,колине

визначаєтьсяявнихознакстабілізації;4– «погіршення»стану,коли

спостерігаєть¬ся подальше прогресування деструктивно-

резорбтивного процесув альвеолярній кістці,що є показанням до

видаленнязуба.

Прианалізівіддаленихрезультатів(від1до5років)комплексного

лікування 49 хворих на генералізований пародонтит з ендодонто-

пародонтальними ураженнями встановлено,що повна регенерація
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кістковоїтканининасталатількиу5хворихвгрупіЕПУзпервинним

ураженням ендодонтаівторинним залученням пародонта,щосклало

10,2%.

Стан «стабілізація»дистрофічно-запального процесув тканинах

пародонтавизначеноу34хворихнаГП(69,4%).

Тобто позитивнірезультати лікування (за критеріями 1 і2)

досягнуто у39хворихнагенералізований пародонтитзендодонто-

пародонтальнимиураженнями,щосклало79,6%.

«Станкістковоїтканинибеззмін»,колиневизначаєтьсяявних

ознакстабілізації,виявленоу7хворих(14,3%).

«Погіршення»стану,приякомудовелосячерез2-3рокивидалити

прооперованізуби,було у 3 хворих (6,1%),з них у 1 хворого з

інсулинозалежнимцукровимдіабетом(Iтипу).

Аналізуючи результати лікування, необхідно відмітити роль

хірургічного лікування ЕПУ у хворих на ГП, а саме операцій

остеогінгівопластики,в досягненнітривалоїстабілізаціїдистрофічно-

запальногопроцесувтканинахпародонтаіперіодонта.

Таким чином, у дисертаційній роботі наведено теоретичне

узагальненняівирішенняактуальногонауковогозавдання,щополягає

урозробці,клініко-експериментальномуобґрунтуванніта клінічному

опрацюванні схеми диференційованої терапії ендодонто-

пародонтальнихураженьвхворихнагенералізованийпародонтитв

залежностівід виду ендодонтичноїпатологіїта ступеня деструкції

альвеолярноїкістки.
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ВИСНОВКИ

Удисертаціїнаведенотеоретичнеузагальненняіновевирішення

актуального наукового завдання,що полягає у розробці,клініко-

експериментальномуобґрунтуваннітаклінічномуопрацюваннісхеми

диференційованоїтерапіїендодонто-пародонтальнихураженьвхворих

нагенералізованийпародонтитвзалежностівідвидуендодонтичної

патологіїтаступенядеструкціїальвеолярноїкістки.

1.Зарезультатамиклініко-рентгенологічногообстеженнячастота

виявлен¬¬ня ендодонто-пародонтальних уражень в хворих на

пародонтитсклала24,5%зпереважнимураженнямзубівприГПII-III,III

ступеня(у76,0%).Ухворихнагенералізованийпародонтитнайчастіше

зустрічаються первинно пародонтальні ураження з вторинним

залученнямпульпи(у60,4%).ІстиннокомбінованіЕПУвизначеніу39,6%

хворих на ГП.Серед 225 зубів з ЕПУ у 60 (26,7%)діагностовано

хронічний фіброзний пульпіт,у 165 зубів (73,3%) – різніформи

хронічного періодонтиту. Серед груп зубів ЕПУ найчас¬тіше

визначаютьсяумолярів(62,7%),особливоупершихідругихмолярів

нижньоїщелепи(57,5%середусіхмолярів).

2.В експериментінамоделіпародонтитув щурів встановлена

пародонтопро¬текторна дія (по зниженню ступеня атрофії

альвеолярноїкістки,р<0,005) зубноїпасти ібальзаму з вмістом

пептидів тимуса ісудин.Це обумовлено їх проти¬запальними (по

зниженню активностіеластазивяснах,р<0,005)іанти¬окси¬дантними

(по зниженню рівня МДА в яснах ів сироватцікрові,р<0,001)

властивостямитаздатністю посилюватирегенерацію тканин(епітелію,

сполуч¬ноїікістковоїтканини),що підтверджено морфологічними

дослідженнями.

3. На моделі експериментального пародонтиту в щурів

встановлено антиоксидантну дію пептидного препарату вілон
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(зниженнярівняМДАвяснахівсироватцікрові,р<0,05)іздатністьйого

гальмуватидеструкцію альвеолярноїкістки(зниженняступеняатрофії,

р<0,02)зарахунокстимуляціїфункціональноїактивностіостеобластів

(підвищення активностілужноїфосфатази в альвео¬ляр¬ній кістці,

р<0,001)таінтенсифікаціїпроцесуремоделюваннякістки.

4.Припорівняльномувивченнівдослідіinvitroантимікробноїдії

різнихпрепаратівнаосновіхлоргексидину(желатиноваматрицяз2,5

мг ХГ,0,2% і0,5% гелі)на штами бактерій ігрибів,виділених з

пародонтальних кишень хворих на генералізований пародонтит,

встановленірізніпо ефектуітермінудіїбактерициднівласти¬вості

препаратів.Найбільш вираженуіпролонговануантимікробнудію наусі

тест-культури мікроорганізмів здійснив препарат ПеріоЧіп, що

обумовлено високою концентрацією хлоргексидину і тривалим

терміномйогобіодеградації(більше12днів).

5.Напідставіпроведенихклініко-експериментальнихдосліджень

розроблено алгоритм діагностики та лікування ендодонто-

пародонтальнихураженьвхворихнагенералізованийпародонтитв

залежностівідвидуендодонто-пародонтальногоураження(первинно

ендо-івторинно періо-ураження,первинно періо-івторинно ендо-

ураження,комбінованіураження)та ступеня розвиткупародонтиту,

який дозволяє обрати найбільш раціональний метод лікування

(консервативний,консервативно-хірургічнийабохірургічний).

6. При аналізі віддалених результатів (від 1 до 5 років)

комплексного лікування різних видів ендодонто-пародонтальних

уражень в хворих на генералізований пародонтитвстановлено,що

повне відновлення кістковоїтканини можливе тільки у хворих з

первиннимураженнямендодонтаівториннимзалученнямпародонта(у

10,2% від усіхпацієнтів).Стан «стабілізація»дистрофічно-запального

процесув тканинахпародонта визначено у69,4% хворих.В цілому

позитивні результати лікування за запропонованим алгоритмом
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досягнутіу39з49хворих,щосклало79,6%.
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ПРАКТИЧНІРЕКОМЕНДАЦІЇ

1.Запропонованийдовпровадженняуклінічнупрактикуалгоритм

діагностики та комплексного лікування ендодонто-пародонтальних

уражень в залежностівід видуендодонтичноїпатологіїта ступеня

розвитку пародонтиту з метою вибору раціонального методу

(консервативний,консервативно-хірургічнийабохірургічний)тастроків

лікування.

2.Длятривалоїдезінфекціїпародонтальнихкишеньприлікуванні

ендодонто-пародонтальнихуражень,особливозанаявностіодно-або

двостінних кісткових дефектів, рекомендується використання

желатиновоїматрицізвмістом2,5мгхлоргексидинудіглюконату(36%)

(ПеріоЧіп, Дексель Фарма, Ізраїль), яку потрібно вводити в

пародонтальнукишенюглибиноюбільше5мм.

3.Уклінічнихситуаціях,коливтратаепітеліальногоприкріплення

перевищуєзавеличиною глибинупародонтальноїкишені,тобтомає

місце значне оголення кореня зуба, при лікуванні ендодонто-

пародонтальних уражень рекомендується спрямована лазерна

дезінфекціяпародонтальнихкишеньіззастосуванням фотодинамічної

HELBO-терапії(BredentMedical,Німеччина).

4.Встановленатерапевтичнаефективністьзубноїпасти,бальзаму

ігелю дляпорожнинирота«VIVAX DENT»(червоналінія)звмістом

низькомолекулярнихпептидіввумовахпатологіїпародонтаутваринів

комплексному лікуванніхворих на хронічний катаральний гінгівіт і

генералізованийпародонтитдозволяєрекомендуватиїхдлящоденної

індивідуальноїгігієни порожнини рота впродовж основного курсу

лікування ендодонто-пародонтальних уражень в хворих на

генералізованийпародонтитрізногоступенятапідчаспідтримуючої

терапіїпародонтиту.
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