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Динаміка рівнів лізоциму в біосередовищах при генералізо-
ваному пародонтиті, асоційованому з остеоартрозом

Резюме. У статті представлено результати дослідження рівнів лізоциму ротової рідини та сироватки
крові пацієнтів із генералізованим пародонтитом на тлі супутнього остеоартрозу. Отримані результати
вивчення активності лізоциму в біосередовищах обстежених вказують на певні розбалансування
неспецифічного захисту у хворих із остеоартрозома.

Ключові слова: лізоцим сироватки крові, лізоцим ротової рідини, остеоартроз, генералізований
пародонтит.
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Динамика уровней лизоцима в биосредах при генерализо-
ванном пародонтите, ассоциированном с остеоартрозом

Резюме. В статье представлены результаты исследования уровней лизоцима ротовой жидкости и
сыворотки крови больных генерализованным пародонтитом на фоне сопутствующего остеоартроза.
Полученные результаты изучения активности лизоцима в биосредах указывают на определенные
розбалансирования неспецифической защиты у больных остеартрозом.

Ключевые слова: лизоцим сыворотки крови, лизоцим ротовой жидкости, остеоартроз,
генерализованный пародонтит.
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Dynamics of lysocyme levels in biological media of patients on
generalized periodontitis with concomitant osteoarthritis

Summary. The article presents the results of study of lysocyme levels in oral fluid and blood serum in patients
with generalized periodontitis associated with osteoarthritis. The results obtained of lysoсyme activity in
examined biological media indicate some imbalances of nonspecific defense in patients with osteoarthritis.

Key words: lysocyme of blood serum, lysocyme of oral fluid, osteoarthritis, generalized periodontitis.
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Вступ. Лізоцим (мурамідаза) – муколітич-
ний фермент, один з основних чинників не-
специфічного природженого імунітету, пов’я-
заний з функцією моноцитарно-макрофа-
гальної системи. Відомо, що цей фермент
виконує роль модулятора імунологічних ре-
акцій. Однією з найважливіших функцій лізо-
циму ротової рідини є імунологічний конт-
роль біоценозу ротової порожнини [2–4].
Унікальне поєднання ферментативних, ан-

тибактеріальних, імуномодулюючих власти-
востей лізоциму обґрунтовує актуальність та
визначило мету даного дослідження.
Матеріали і методи. Для досягнення по-

ставленої мети було проведено біохімічне дос-
лідження активності лізоциму сироватки
крові та ротової рідини у 70 хворих на остео-
артроз, які склали основну групу і 38 осіб гру-
пи контролю – соматично здорових осіб. Для
об’єктивізації міри впливу змін організму, що
виникають на фоні остеоартрозу, до дослі-
джуваних груп було включено осіб з клінічно
здоровим пародонтом і хворих із генералізо-

ваним пародонтитом (ГП) початкового–I, II,
ІІ–III ступенів тяжкості. Венозну (перифе-
ричну) кров та ротову рідину для біохімічно-
го дослідження збирали ранком натще. Виз-
начення активності лізоциму сироватки крові
проводили турбідиметричним методом
кількісного визначення лізоциму з викорис-
танням спектрофотометра СФ-4А, результа-
ти оцінювали у мкмоль/л [1]. Активність лізо-
циму ротової рідини досліджували фотоелек-
троколометричним методом, побудованим на
визначенні різниці оптичної щільності проб
при довжині хвилі 540 нм (зелений
світлофільтр ФЕК-М), визначали у % [5].
Результати досліджень та їх обговорення.

Середні значення активності лізоциму в гру-
пах спостереження представлено у таблиці 1.
Параметри активності лізоциму сироватки
крові у хворих із остеоартрозом при клінічно
здоровому пародонті свідчили про достовірне
зниження вмісту цього ферменту в 2,3 раза,
при генералізованому пародонтиті – досто-
вірне підвищення на 18,35 %.

Таблиця 1. Середні значення вмісту лізоциму в біосередовищах обстежених основної та
контрольної груп

 

Основна група Група контролю 
Показники Одиниці виміру здоровий пародонт, 

n=6 
ГП, 

n=64 
здоровий пародонт, 

n=8 
ГП, 

n=30 
Лізоцим 
сироватки 
крові 

мкмоль/л 0,93±0,06 
р<0,05 

1,87±0,06 
р<0,05 

2,12±0,09 
 

1,58±0,09; 
*** 

 
Лізоцим 
ротової 
рідини 

% 26,83±0,87 
р<0,05 

16,45±0,46 
р>0,05; ** 

17,79±1,27 18,03±1,00 

Примітки: 1. р – достовірність різниці між показниками основної та контрольної груп; 2. **(р
1
<0,05)

– різниця достовірна між показниками хворих із генералізованим пародонтитом і осіб зі здоровим
пародонтом основної групи; 3. ***(р

2
<0,05) – різниця достовірна між показниками хворих із

генералізованим пародонтитом і осіб зі здоровим пародонтом групи контролю.

У міру посилення деструктивно-запальних
процесів у тканинах пародонта концентрація
лізоциму сироватки крові хворих основної
групи підвищувалась в 1,8 раза при ГП почат-
кового I ступеня; 2,4 раза при ГП II ступеня;
1,7 раза при ГП ІІ–III ступенів стосовно зна-
чень осіб зі здоровим пародонтом цієї ж гру-
пи, у всіх випадках р

1
<0,05 (табл. 2).

У групі контролю аналогічні показники об-
стежених знижувались відносно значень осіб
з клінічно здоровим пародонтом на 26,42 %
(р

2
<0,05) при ГП початкового I ступеня, 7,08 %

при ГП II ступеня, 46,70 % при ГП ІІ–III сту-
пенів (р

2 
<0,05).

Рівень лізоциму сироватки крові у хворих
основної групи при ГП усіх ступенів тяжкості
за відсотковим порівнянням перевищував
аналогічний в осіб групи контролю (табл. 2)
на: 11,76 % при ГП початкового I ступеня
(р>0,05); 13,20 % при ГП II ступеня (р>0,05);
37,17 % при ГП ІІ–III ступенів (р<0,05).
Співставлення активності лізоциму сиро-

ватки крові в обстежених основної та конт-
рольної груп представлено на рисунку 1.
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Таблиця 2. Активність лізоциму в обстежених основної та контрольної груп

Групи 
обстеження Стан пародонта Лізоцим сироватки 

крові, мкмоль/л 
Лізоцим ротової 
рідини, % 

Здоровий пародонт, 
n=6 

0,93±0,06 
р<0,05 

26,83±0,87 
р<0,05; 

ГП початкового –I 
ступеня, n=20 

1,71±0,14 
р>0,05; ** 

17,14±0,73 
р<0,05; ** 

ГП II ступеня, 
n=26 

2,23±0,07 
р>0,05; ** 

15,60±0,47 
р<0,05; ** 

Основна 
група 

ГП ІІ–III ступенів, 
n=18 

1,55±0,04 
р<0,05; **; *** 

16,91±1,24 
р>0,05; ** 

Здоровий пародонт, 
n=8 

2,12±0,09 
 

17,79±1,27 
 

ГП початкового –I 
ступеня, n=12 

1,56±0,11; *** 20,67±1,41 
 

ГП II ступеня, 
n=10 

1,97±0,13 18,44±1,87 

Група контролю 

ГП ІІ–III ступенів, 
n=8 

1,13±0,06; 
*** 

13,55±0,95; 
*** 

 Примітки: 1. р – достовірність різниці між показниками основної та контрольної груп; 2. **(р
1
<0,05)

– різниця достовірна між показниками хворих із генералізованим пародонтитом і осіб зі здоровим
пародонтом основної групи; 3. ***(р

2
<0,05) – різниця достовірна між показниками хворих із

генералізованим пародонтитом і осіб з інтактним пародонтом групи контролю.

0

0,5

1

1,5

2

2,5

Здоровий пародонт ГП початкового –І
ступенів

ГП II ступеня ГП ІІ–ІІІ ступенів

Основна група Група контролю

Рис. 1. Співвідношення
активності лізоциму
сироватки крові в

обстежених основної та
контрольної груп.

Таким чином, виявлено нижчий вміст лізо-
циму в сироватці крові хворих із остеоартро-
зом, однак при генералізованому пародонтиті
усіх ступенів тяжкості його активність була
вищою стосовно соматично здорових осіб, що
можна розглядати як більшу напруженість
неспецифічних чинників захисту на рівні
цілого організму.
Активність мурамідази ротової рідини при

клінічно здровому пародонті у хворих із осте-
оартрозом перевищувала таку в групі контро-
лю на 50,82 % (р<0,05). Узагальнені значення

цього ферменту, згідно з таблицею 1, при ГП в
осіб основної були зниженими стосовно по-
казників групи контролю на 8,76 % (р>0,05).
Однак встановлено достовірне зниження

концентрації лізоциму ротової рідини у хво-
рих основної групи щодо конкретних сту-
пенів прогресування патологічного процесу
в тканинах пародонта: на 36,12 % при ГП по-
чаткового I ступеня, 41,86 % при ГП II ступе-
ня, 36,97 % при ГП ІІ–III ступенів від зна-
чення осіб зі здоровим пародонтом цієї ж
групи.
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В обстежених контрольної групи зміни ак-
тивності цього ензиму проявлялись неоднотип-
но: при ГП початкового – I та II ступенів відміче-

но незначне зростання активності, а при ГП ІІ–
III ступенів – суттєве зниження відносно осіб
зі здоровим пародонтом цієї групи.
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Рис. 2. Спів-
відношення

активності лізоциму
ротової рідини в

обстежених основної
та контрольної груп.

Рівень лізоциму в ротовій рідині хворих ос-
новної групи знижувався стосовно осіб гру-
пи контролю: при ГП початкового – I ступе-
ня на 17,08 % (р<0,05), при ГП II ступеня на
15,40 % (р<0,05), а при ГП ІІ–III ступенів пере-
вищував значення контролю на 24,80 %
(р>0,05).
Співвідношення активності лізоциму рото-

вої рідини в обстежених основної та конт-
рольної груп, зображене на рисунку 2, унаоч-
нює виявлене статистично достовірне зни-

ження активності цього показника в міру про-
гресування захворювань пародонта у хворих
із остеоартрозом, що може обтяжувати паро-
донтальний статус даного контингенту хво-
рих.
Висновок. Отримані результати активності

лізоциму ротової рідини та сироватки крові
обстежених основної та контрольної груп вка-
зують на певні розбалансування неспецифіч-
ного захисту при генералізованому пародон-
титі на фоні остеоартрозу.
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Зміни в імунному статусі під впливом комбінованого
лікування у пацієнтів із захворюваннями пародонта на тлі
хронічних колітів

Резюме. В статті наведено результати комбінованого лікування захворювань пародонта  у пацієнтів з
хронічними колітами. Встановлено, що використання комбінації антисептика та імуномодулятора
позитивно впливає на імунний статус пацієнтів.
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лікування.
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Изменения имунного статуса под влиянием
комбинированного лечения у пациентов с заболеваниями
пародонта на фоне хронических колитов

Резюме. В статье приведены результаты комбинированного лечения заболеваний  пародонта  у
пациентов с  хроническими колитами. Установлено, что использование комбинации антисептика и
иммуномодулятора положительно влияет на иммунный статус пациентов.

Ключові слова: иммунный статус, катаральний гингивит, пародонтит, хронические колиты,
комбинированное лечение.
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Changes in immune status under the influence of combined
treatment in patients with parodontium diseases on the
background of chronic colitis

Summary. The paper presents the results of combined treatment of paradontium diseases in patients with
chronic colitis. It was found out that using a combination of antiseptics and immunomodulator positively
effect on the immune status of patients.
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Вступ. Численні дослідження останніх років
доводять роль імунної системи у розвитку за-
пальних та запально-дистрофічних захворю-
вань пародонта, особливо на тлі супутньої па-
тології шлунково-кишкового тракту [1–3]. У
пацієнтів із катаральним гінгівітом та генера-
лізованим пародонтитом на тлі хронічних
колітів спостерігають зміни як у клітинній, так
і гуморальній ланках імунітету [4, 5].
Тому в плані лікування слід передбачити

використання засобів, які будуть поліпшува-
ти імунний статус пацієнтів.
Ураховуючи це, для ліквідації та стабілізації

патологічного процесу в пародонті велике зна-
чення має проведення своєчасної комбінованої
терапії пародонта з використанням імуномоду-
ляторів, що і стало метою нашого дослідження.
Матеріали і методи. З метою лікування ка-

тарального гінгівіту та генералізованого паро-
донтиту застосовано комбінацію препаратів
«Фурасол» та «Нуклеїнат».
Запропонований метод лікування було про-

ведено у 62 осіб із хронічними колітами. Цих
пацієнтів поділили на дві групи: першу склали
31 особа, лікування яких проводили шляхом
комбінованого застосування антисептика та
імуномодулятора та другу групу теж 31 особа,
лікування яких полягало в призначенні само-
го антисептика. Для оцінки імунного статусу
пацієнтам проводили імунограму. Т-клітинну
ланку оцінювали за допомогою СD-маркерів
(СD3+(загальні клітини), СD4+(хелпери),
СD8+(супресори), СD16+(природні кіле-
ри)). В-клітинна ланка – за допомогою
СD-маркера СD22+. Основні субпопуляції
Т- і В-лімфоцитів визначали за допомогою ре-
акції розеткоутворення з еритроцитами, на
яких адсорбовані моноклональні антитіла
проти рецепторів СD3+, СD4+, СD8+,
СD16+, СD22+ з використанням діагности-
кумів еритроцитарних для виявлення субпо-
пуляцій Т- і В- лімфоцитів людини.
Критерієм оцінки гуморальної ланки став

рівень сироваткових імуноглобулінів (IgA,
IgM, IgG). Імуноглобуліни визначали в сиро-
ватці крові за допомогою методу радіальної
імунодифузії (G. Mancini еt al., 1965) [9].
Клінічний контроль ефективності лікуван-

ня у цієї категорії пацієнтів проводили двічі:
через 14 днів та через 1 місяць.
Лікування хронічного катарального гінгівіту

та генералізованого пародонтиту в осіб з хроніч-

ними колітами включало ряд заходів. Всім паціє-
нтам обов’язково проводили професійну гігієну
порожнини рота. Вона включала видалення над’-
ясенних та під’ясенних зубних відкладень з на-
ступною поліровкою зубів спеціальними поліру-
вальними пастами. При неохідності було прове-
дено лікування карієсу та його ускладнень,
заміну старих неякісних пломб на нові та усу-
нення травматичної оклюзії.
Медикаментозне лікування хронічного ка-

тарального гінгівіту та генералізованого паро-
донтиту полягало в призначенні антисептика
«Фурасол» та імуномодулятора «Нуклеїнат».
Фурасол рекомендували використовувати у
вигляді полоскань з розрахунку 0,1 г на 200 мл
гарячої води 3 рази на день після прийому їжі
протягом 10 днів. Препарат володіє широким
спектром антибактеріальної дії проти грампо-
зитивних і грамнегативних мікроорганізмів,
включаючи штами патогенних стафілококів та
інших мікроорганізмів, що резистентні до ан-
тибіотиків та інших хіміотерапевтичних за-
собів. Антибактеріальна дія заснована на при-
гніченні ферментних систем різних бактерій.
Препарат «Нуклеїнат» приймали по 0,5 г

після споживання їжі 2 рази на день упродовж
1 місяця. Препарат володіє імуностимулюю-
чою дією: підвищує міграцію Т- лімфоцитів і
їх кооперацію з B-лімфоцитами, посилює фа-
гоцитарну активність макрофагів і продукцію
чинників неспецифічної резистентності.
Отримані результати обробляли статистич-

но з використанням t- критерію Стьюдента.
Результати досліджень та їх обговорення.
Клінічний контроль ефективності лікуван-

ня у цієї категорії пацієнтів проводили двічі:
через 14 днів (для визначення ефективності
антисептика) та через 1 місяць (для визначен-
ня ефективності імуномодулятора).
Стан тканин пародонта у пацієнтів оціню-

вали за допомогою тих самих обстежень, що і
для лікування (індекси Федорова–Володкі-
ної, Гріна–Вермільйона, РМА, КПІ). Пози-
тивний клінічний ефект при лікуванні захво-
рювань пародонта спостерігали у 30 (96,8 % )
осіб основної групи та в 29 (93,5 %) пацієнтів
контрольної групи.
У хворих відмічали зникнення запальної

симптоматики, а саме: гіперемії, набряку та
кровоточивості ясен. При огляді ясна набли-
жались до рівня норми. Проба Шиллера –
Писарєва у пацієнтів з катаральним гінгівітом
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стала негативною, а при генералізованому па-
родонтиті слабо позитивною. Глибина паро-
донтальних кишень теж дещо зменшувалась.
Крім того, відмічали позитивну динаміку зна-
чень гігієнічних та пародонтальних індексів.
Перший клінічний контроль ефективності

лікування проводили через 14 днів. Аналіз іму-
нологічних показників мав позитивні резуль-
тати від проведеного лікування. Так, в осіб пер-
шої групи рівень СD 3+ збільшився на 29,1 %
(р <0,05), СD 16+ – на 32,3 % (р <0,05), СD 4+
– на 28 % (р <0,05) і СD 8 + на 34,3 % (р <0,05),
порівняно з показниками до лікування. Рівень
СD 22+ зменшився незначно, всього на 2,3 %. У
другій групі пацієнтів зміни відбулись незначні.
Так, рівень СD 3+ підвищився лише на 10,9 %
(р <0,05), СD 16+ – на 5,6 %, СD 4+ –на 11,6 %
(р <0,05) і СD 8+ лише на 10,8 % (р <0,05), по-
рівняно з показниками до лікування. При цьо-
му рівень СD 22+ зменшився на 3,0 %.

Гуморальна ланка імунітету теж зазнавала
змін. Так, у першій групі рівень ІgG зменшу-
вався в 1,1 раза, Іg М – у 1,9 раза (р<0,05), по-
рівняно з даними до лікування. У другій групі
рівень ІgG і Іg М зменшувались в 1,1 раза
(р<0,05) порівняно з вихідними даними.
Повторний контроль проводили через 1

місяць. При цьому було одержано наступні
результати. Клітинна ланка імунітету зазна-
вала позитивних змін у першій групі. Зок-
рема, рівень СD 3+ збільшився на 19,8 %
(р<0,05), порівняно з 14 днем, та на 54,7 %
(р<0,05), порівняно з даними до лікування,
СD 16+ відповідно на 7,4 % (р<0,05) та 42 %
(р<0,05), СD 4+ – на 16,1% (р<0,05) та 48,8 %
(р<0,05) і СD 8+ – на 26,5 % (р<0,05) та
69,8 % (р<0,05), порівняно з показниками,
отриманими через 14 днів та до лікування.
Рівень  СD 22+ змінювався  незначно
(табл.1).

Таблиця 1. Динаміка змін клітинної ланки імунітету під впливом комбінованого лікування
захворювань пародонта в осіб із хронічними колітами (M±m)

Група обстежуваних осіб СD 3+, % СD 16+, % СD 4+, % СD 8+, % СD 22+, % 
до лікування 41,31±0,70 9,87±0,23 28±0,54 12,80±0,30 19,25±0,25 
через 14 днів 53,32±0,82 13,06±0,29 35,87±0,57 17,19±0,38 18,81±0,26 Перша, 

n=31 
через 1 місяць *63,90±0,74* *14,03±0,26** *41,65±0,47** *21,74±0,33** *18,12±0,26** 
до лікування 41,03±0,71 10,90±0,27 27,65±0,46 12,74±0,33 20,29±0,43 
через 14 днів 45,51±0,65* 11,51±0,42 30,83±0,41* 14,12±0,28*  19,67±0,33 Друга, n=31 
через 1 місяць 45,51±0,65 11,51±0,42 30,83±0,41 14,12±0,28  19,67±0,33 

 Примітки: 1. *– у даній групі показник достовірності відмінності між даними до лікування та даними
через 1 місяць (р<0,05); 2.**– показник достовірності відмінності між даними через 14 днів та через 1
місяць.

У другій групі повторні обстеження через 1
місяць суттєвих змін не показали, оскільки
традиційне лікування мало впливало на імун-
ну систему і результати імунограми ідентичні
до результатів, отриманих через 14 днів.
Гуморальна ланка імунітету продовжувала

змінюватись. Зокрема, рівень Іg G зменшу-
вався у 1,2 раза (р<0,05), порівняно з резуль-
татами до лікування, і у 1,1 раза (р<0,05), по-
рівняно з даними 14 дня,  Іg М – відповідно у
2,2  та 1,2  раза (р <0,05). Рівень  Іg А практично
не змінювався (табл. 2, рис. 1).

Група обстежуваних осіб Іg G, г/л Іg А, г/л Іg М, г/л 
до лікування 12,38±0,55 1,82±0,18 3,22±0,11 
через 14 днів 11,46±0,12 1,81±0,33 1,71±0,07 Перша, n=31 
через 1 місяць *10,48±0,16** 1,82±0,03 *1,47±0,02** 
до лікування 13,45±0,19 2,67±0,17 3,28±0,13 
через 14 днів 12,71±0,17* 2,59±0,10 2,87±0,12* Друга, n=31 
через 1 місяць 12,71±0,17 2,59±0,10 2,87±0,12 

 

Таблиця 2. Динаміка змін гуморальної ланки імунітету під впливом комбінованого лікування
захворювань пародонта в осіб із хронічними колітами (M±m)

Примітки: 1. *– у даній групі показник достовірності відмінності між даними до лікування та
отриманими через 1 місяць (р<0,05); 2. ** – показник достовірності відмінності між даними,
отриманими через 14 днів та 1 місяць.
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Рис 1. Зміни
гуморальної ланки

імунітету в осіб першої
групи під впливом
комбінованого
лікування.

Отже, як видно з результатів гігієнічних та
пародонтальних індексів, мікробіологічного
дослідження та даних імунограми у пацієнтів,
які використовували два препарати, при огляді
через 1 місяць зберігали позитивну динаміку
індексів та стійкіший клінічний ефект по-
рівняно з групою порівняння.
Висновки. З вищенаведених даних можна

зробити висновки, що застосування комбі-
нації препаратів «Фурасол» та «Нуклеїнат»
при лікуванні захворювань пародонта на тлі
хронічних колітів є ефективнішим від засто-
сування самого лише антисептика. Запропо-

нована методика лікування катарального
гінгівіту та генералізованого пародонтиту на
тлі хронічних колітів не викликає побічних
ефектів, проста та економічна й рекоменду-
ють для використання у практичній стомато-
логії та клінічній фармакології.
Ураховуючи, що найближчі результати

лікування оцінювали через 1 місяць, їх можна
розглядати як добру прогностичну ознаку й
підтвердження ефективності комбінації  пре-
паратів «Фурасол» та «Нуклеїнат» при ліку-
ванні захворювань пародонта на тлі хроніч-
них колітів.
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Вступ. Пошук нових лікарських засобів для
терапії захворювань пародонта є актуальною
проблемою у стоматології та фармакології [4,
6, 9]. Це зумовлено високою розповсюджені-
стю захворювань тканин пародонта серед до-
рослого населення та тенденцією до різкого
їх збільшення серед осіб молодого віку [1, 8,
15]. Згідно з даними експертів ВООЗ, 80 %
людей у різних країнах мають захворювання
пародонта. У структурі їх переважають гінгівіт
і пародонтит, що складають 92–95 % [2, 7, 14].
Підвищується частота патології тканин паро-
донта при захворюваннях шлунково-кишко-
вого тракту [3]. Це вказує на необхідність по-
шуку нових шляхів комбінованого лікування
цих захворювань.
На сьогодні відомі способи лікування зах-

ворювань пародонта, які включають застосу-
вання антибактеріальних, протизапальних,
імуностимулюючих, остеотропних препа-
ратів для загальної терапії та місцевого засто-
сування антисептиків [1, 5, 13].
Метою роботи було дослідити клінічну ефек-

тивність комбінованого застосування ораль-
ного антисептика та гепапротектора з імуно-
корегуючою дією для лікування захворювань
пародонта на тлі хронічного панкреатиту.
Матеріали і методи. Нами було обстежено

102 хворих гастроентерологічних відділень
лікарень м. Тернополя з клінічно виставленим
діагнозом хронічного панкреатиту. Конт-
рольну групу становили 30 чоловік – без па-
тології пародонта та захворювань шлунково-
кишкового тракту.
Лікування та обстеження пацієнтів прово-

дили в стадії ремісії фонового захворювання.
Вік пацієнтів коливається від 24 до 63 років,
серед яких 48,8 % жінок і 51,2 % мужчин.
За методом лікування хворих поділили на

першу та другу групи. В кожній групі 21
(83,3 %) хворих із хронічним катаральним
гінгівітом та 9 (16,7 %) пацієнтів із хронічним
генералізованим пародонтитом на тлі хроніч-
ного панкреатиту.
Клінічне обстеження хворих проводили за

стандартною схемою. Гігієнічний стан порож-
нини рота оцінювали за індексом Федорова–
Володкіної [2]. Для оцінки запального процесу
ясен застосовували папілярно-маргінально-
альвеолярний індекс РМА (Parma, 1960) [2],
ступінь захворювання тканин пародонта оці-
нювали за комплексним пародонтальним

індексом КПІ [2], наявність запального проце-
су визначали за допомогою проби Шиллера–
Писарєва [2]. Оцінку стану тканин пародонта
проводили клінічними методами. Визначали
набряк ясенного краю, кровоточивість, втра-
ту зубоясенного епітеліального прикріплення,
рухомість зубів, гноєвиділення з пародонталь-
ної кишені. При постановці діагнозу користу-
вались класифікацією захворювань пародонта,
запропонованою М. Ф. Данилевським [2].
Групу спеціальних методів становили іму-

нологічні дослідження периферійної крові.
Аналіз  імунного  статусу  визначення
кількості Т-лімфоцитів та їх субпопуляцій
(CD3, CD4, CD8, CD16-клітин), В-лімфоцитів
(CD22) проводили методом моноклональних
антитіл, а визначення концентрації основних
класів імуноглобулінів (IgA, IgM, IgG) у крові
– методом радіальної імунодифузії на агарі
за G. Mancini (1965) [16]. Результати обсте-
жень оброблено статистично з використан-
ням загальноприйнятих методів варіаційної
статистики за допомогою персонального
комп’ютера з використанням пакета статис-
тичних програм «Statistica 2:2» і «Microsoft
Excel 2007». Рівень вірогідності визначали за
критерієм Стьюдента.
Результати досліджень та їх обговорення.

Зобстеження 102 хворих на хронічний панк-
реатит виявлено захворювання пародонта у
77 (75,7 %) обстежених, у 22 (21,6 %) – паро-
донт був інтактний, в 3 (2,4 %) відмічали повну
втрату зубів. Серед 77 хворих з ураженням
тканин пародонта хронічний катаральний
гінгівіт легкого та середнього ступенів тяж-
кості був у 56 (73,2 %) хворих, хронічний гене-
ралізований пародонтит І–ІІ ступенів тяж-
кості – у 21 (26,8 %) хворих.
Взявши до уваги патогенетичні механізми

розвитку захворювання пародонта на тлі хро-
нічного панкреатиту та провівши огляд існую-
чих на даний час схем лікування гінгівіту та
генералізованного пародонтиту, в своїй роботі
ми застосували поряд з традиційними метода-
ми лікування препарат місцевої дії, а саме «Сеп-
тофіт» та препарат загальної терапії – гепатоп-
ротектор з імунокорегуючою та антиоксидан-
тною дією «Антраль», що спрямована на
ліквідацію запальних та запально-дистрофіч-
них процесів у тканинах пародонта і відновлен-
ня місцевого та системного імунного захисту
в хворих на хронічний панкреатит, що дозво-
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лить досягти підвищення ефективності ліку-
вання катарального гінгівіту та генералізова-
ного пародонтиту й уникнути можливих уск-
ладнень лікування та тривалої ремісії.
Усім хворим було проведено професійну

чистку зубів та навчання гігієни, а також ліку-
вання карієсу та його ускладнень, при потребі
проводили вибіркове пришліфовування. Всім
хворим призначали остеотропний препарат
«Кальміцин» по 1 таблетці 2 рази на день кур-
сом 1 місяць, рекомендували користуватись
зубною пастою «Пародонтакс» та зубною
щіткою середньої жорсткості, дотримуватись
інрадентальної гігієни ( користуватись флоса-
ми та зубними йоржиками).
Крім того, хворим першої групи признача-

ли антисептик на основі хлоргекседину для
полоскання тричі на день протягом 14 днів.
Для лікування хворих другої групи застосо-
вували фітосептик «Септофіт» по 2 таблетки 3
рази на день, розсмоктуючи в роті, курсом 14
днів, а перорально – гепатопротектор «Ант-
раль» по 1 таблетці тричі на день протягом 30
днів. Ефективність комбінованого лікування
оцінювали за динамікою клініко-рентгеноло-
гічних, лабораторних й імунологічних тестів
після проведеного лікування на 14 і 30 день.
Аналіз отриманих результатів виявив пози-

тивний вплив комбінованого лікування хро-
нічного катарального гінгівіту та хронічного
генералізованого пародонтиту в пацієнтів на
тлі хронічного панкреатиту в двох групах.

Однак ефективність такої фармакотерапії
у хворих другої групи була вищою, що відоб-
ражалось у скороченні тривалості лікування.
Про це свідчили показники результатів індек-
сного оцінювання стану тканин пародонта та
гігієни порожнини рота у пацієнтів із хроніч-
ним панкреатитом (табл. 1). У хворих другої
групи індекс гігієни за. Федоровим–Володкі-
ною знизився з (2,2±0,1) до (1,4±0,02) бала і
відповідав доброму стану гігієни порожнини
рота (p<0,05), а у хворих першої групи з
(2,31±0,08) до (1,74±0,02) бала, що свідчило про
задовільний стан гігієни. Значно зменшився
індекс РМА з (20,8±2,3) % до лікування, і до
(10,3±0,1) % після лікування (p<0,05) у хворих
другої групи, а у хворих першої групи індекс
РМА зменшився з (21,86±1,92) % до лікуван-
ня, і до (15,76±0,79) % після лікування (p<0,05),
що вказував на легкий ступінь гінгівіту. Індекс
КПІ у хворих другої групи після лікування
знизився з (1,7±0,1) до (0,3±0,01) бала (p<0,05),
а у хворих першої групи зменшився з
(1,49±0,15) до (0,52±0,05) бала, що вказувало
на ризик захворюваня тканин пародонта.
Порівнюючи індексні показники стану тка-
нин пародонта у хворих першої групи з по-
казниками другої, слід відмітити, що позитив-
ну динаміку під час лікування спостерігали у
хворих обох груп. Проте стійкого клінічного
єфекту досягнуто лише у хворих другої гру-
пи, які приймали септофіт та антраль, на що
вказують показники на 30 день лікування.

Таблиця 1. Стан індексного оцінювання тканин пародонта у пацієнтів із хронічним панкреатитом
та захворюваннями пародонта до лікування і після лікування (M±m)

У хворих першої групи У хворих другої групи 
після лікування після лікування Показник до 

лікування на 14 день на 30 день 
до 

лікування 
на14 день на30 день 

Індекс гігієни за 
Федоровим–Влодкіною 

(бали) 

2,31±0,08 
 

1,42±0,02* 
 

1,74±0,02* 
 

2,2±0,1 1,57±0,03* 
 
 

1,41±0,02* 
 

РМА % 21,86±1,92 10,26±0,26* 15,76±0,79* 20,8±2,3 10,23±0,1 10,3±0,1* 
КПІ (бали) 1,49±0,15 0,12±0,03* 0,52±0,05* 1,7±0,1 0,11±0,02* 0,3±0,01* 

 Примітка. *–достовірність відмінностей порівняно з показниками першої та другої груп (p<0,05).

Клінічний ефект комбінованого лікуван-
ня захворювань пародонта на тлі хронічно-
го панкреатиту підтверджується також по-
зитивною динамікою імунологічних тестів
(табл. 2). Так, у пацієнтів із захворювання-
ми пародонта на тлі хронічного панкреати-

ту загальна кількість Т-лімфоцитів збільши-
лася і мала тенденцію до нормалізації, а саме:
підвищилась кількість Т-хелперів (CD4-
клітин) в периферійній крові у хворих дру-
гої групи порівняно з хворими першої гру-
пи у 5,3 раза.
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У  хворих  другої  групи  спостерігали
ліквідацію  Т-лімфопенії ,  підвищення
CD3+(Т-лімфоцитів – інтегрального показ-
ника клітинної ланки, кількості) Т-хелперів/
індукторів (CD4+) до нижньої межі норми,
нормалізація імунорегуляторного індексу
CD4/CD8 та  підвищення  показників
CD8+(Т-цитотоксичних  лімфоцитів),

Таблиця 2. Імунний статус у пацієнтів із хронічним панкреатитом і захворюваннями пародонта
(M±m)

У хворих першої групи У хворих другої групи 
після лікування після лікування Показник 

% до 
лікування на 14 день на 30 день до лікування 

на 14 день на 30 день 
CD3 45,5±0,7* 49,2±0,6* **52,6±0,6* 45,03±0,84* 52,1±0,7* **62,8±0,7* 
CD4 31,03±0,44* 33,2±0,4* **35,4±0,5* 30,7±0,5* 34,6±0,5* **40,7±0,3* 
CD8 13,8±0,2 15,6±0,3 **17,3±0,3* 13,9±0,4* 16,9±0,3* **21,6±0,4* 

CD4/CD8 2,3±0,2 2,1±0,1 2,04±0,2 2,2±0,1* 2,1±0,2 1,9±0,1 
CD16 12,7±0,3* 13,1±0,2* **13,3±0,2* 11,7±0,3* 13,0±0,2* **14,1±0,2* 
CD22 18,2±0,4* 18,6±0,3* **18,5±0,2* 18,9±0,3* 18,6±0,7* **19,03±0,28* 
IgG 12,7±0,02 11,7±0,2* **11,4±0,1* 12,4±0,2* 11,5±0,1* **10,5±0,1* 
IgA 2,7±0,1 2,41±0,08* **2,23±0,06* 2,45±0,07* 2,24±0,06* **1,77±0,02* 
IgM 2,7±0,1 2,43±0,08 **2,3±0,1* 2,6±0,1* 2,2±0,2* **1,52±0,03* 

 Примітки: 1. *–достовірність відмінностей порівняно з показниками групи до лікування (p<0,05);
2. ** – достовірність відмінностей порівняно з показниками між першою та другою групами (p<0,05).

CD16+(Т-природних кілерів), CD22+(В-
лімфоцитів) та зниження рівнів імуногло-
булінів класів А, М, G.
При імунологічному дослідженні на 30 день

лікування встановлено чітко виражений по-
зитивний вплив антралю в комплексному ліку-
ванні на показники клітинної та гуморальної
ланки імунітету (табл. 2).

Під час лікування поліпшувались показни-
ки специфічної імунної резистентності та
місцевого імунітету у хворих на хронічний
панкреатит з патологією пародонта першої та
другої групи. Проте рівень показників специ-
фічної імунної резистентності у хворих дру-
гої групи відрізняється від показників у хво-
рих першої групи.
Так, CD3+-абсолютна кількість Т-лімфо-

цитів під впливом загальноприйнятої терапії
зросла в 1,2 раза (p<0,05), а відповідного по-
казника другої групи в 1,4 раза (p<0,05). Відсо-
ток CD16+- лімфоцитів у хворих першої гру-
пи також підвищився відносно початкового
значення у середньому в 1,04 раза, але зали-
шався нижчим порівняно з нормою у 1,15 раза
(p<0,05) та в 1,1 раза – з показником другої
групи (p<0,05). Подібну тенденцію спостері-
гали у хворих першої групи і з боку кількості
Т-хелперів/індукторів (CD4+). Під впливом
загальноприйнятого лікування рівень їх підви-
щився у середньому в 1,14 раза, порівняно з
початковими рівнем, що залишалось вірогід-
но нижчим від значень відповідного показни-
ка другої групи в 1,15 раза (р<0,05) (табл. 2).

Показник CD8 у хворих першої групи заз-
нав певних позитивних змін, а саме підвищив-
ся відносно початкового рівня у середньому в
1,25 раза, але залишався нижчим від відповід-
ного показника другої групи в 1,25 раза
(р<0,05).
Під впливом лікування із застосуваням ан-

тралю рівень В-лімфоцитів у хворих другої
групи  збільшився у 1,1 раза. В період лікуван-
ня у хворих першої групи вміст В-лімфоцитів
також підвищився у середньому в 0,9 раза
відносно початкового значення, проте зали-
шався нижчим від показника другої групи в
1,03 раза.
Після завершення лікування із застосуван-

ням антралю в другій групі хворих на хроніч-
ний панкреатит з патологією пародонта
відмічають чітку тенденцію до нормалізації
концентрації сироваткових імуноглобулінів,
разом з тим, як у першій групі позитивні зсу-
ви були менш вираженими, зберігалося віро-
гідне підвищення вмісту Ig А та Ig М, IgG в
сироватці (р<0,05).
Як видно з таблиці 2, показник IgG у хворих

другої групи знизився на 1,9, порівняно з по-
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чатковим, і становить (10,5±0,1) г/л, тоді як
відповідний показник у першій групі змен-
шився на 1,3 та був (11,4±0,1) г/л. Рівень IgA
знизився на 0,47 раза у хворих першої групи,
тоді як у другій групі відповідний показник
зменшився на 0,68 раза. Рівень Ig М у хворих
другої групи знизився на 1,08, порівняно з
початковим, а у хворих першої групи на 0,4
раза.
Таким чином, включення у комплексне

лікування захворювань пародонта на тлі хро-
нічного панкреатиту гепатопротектора з іму-
нокорегуючою дією та антисептика сприяє
відновленню клітинної та гуморальної ланок
системного імунітету. Імуномодулюючі вла-
стивості антралю визначаються здатністю
мефенамової кислоти, що входить до складу
препарату, індукувати вироблення ендоген-
ного інтерферону, стимулювати фагоцитар-
ну функцію нейтрофілів і макрофагів, нада-
вати позитивний вплив на імунний статус і
рівень лейкоцитів, циклічних нуклеотидів.
Антраль відновлює вміст імуноглобулінів і
Т-лімфоцитів, нормалізує їх молекулярний
склад й імунорегуляторний індекс, знижує

рівень ЦІК і, насамперед, пептидів середньо-
молекулярних мас, що сприяє зменшенню
вираженості метаболічного токсикозу. Ре-
зультати клінічних досліджень науковців до-
водять доцільність і перспективність викори-
стання антралю в комплексній терапії хроні-
чного панкреатиту, виразкової хвороби
дванадцятипалої кишки, хронічного холеци-
ститу, патології органа зору, ангіни, бешихи,
черевного тифу, кору, ГРВІ, хронічного тон-
зиліту, гнійно-запальних процесів на тлі цук-
рового діабету і ряду інших захворювань[18].
Висновок. Отримані результати свідчать

про те, що застосування антисептика та гепа-
топротектора з імунокорегуючою дією, а саме
септофіт та антраль у комплексному лікуванні
катарального гінгівіту та генералізованого па-
родонтиту в пацієнтів на тлі хронічного панк-
реатиту впливає на імунну систему хворих:
відбувається корегування порушень у
клітинній і гуморальній ланках. Це прояв-
ляється у швидшому пригніченні запальних
явищ в пародонті, підвищенні резистентності
організму хворого та прискоренні регенера-
тивних процесів у тканинах пародонта.
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Біомеханічна характеристика шкірно-жирових клаптів
голови при їх розтягненні

Резюме. Роботу присвячено вивченню біомеханічних властивостей м’яких тканин голови при їх
одноосному розтягненні. М’який остов голови володіє значним об’ємом пластичних деформацій.
Залежність цих даних від форми голови, віку та статі необхідно враховувати при підйомі та мобілізації
шкірних, шкірно-жирових, шкірно-фасціально-жирових та шкірно-жирово-м’язових клаптів та
аутотрансплантатів. Проте зважаючи на значний індивідуальний розкид цифрових значень, різниця
в можливостях щодо деформації різних ділянок суттєво відрізняється.

Ключові слова: біомеханіка, пластична деформація, клапоть, форма голови.

Д. С. Аветиков, В. Н. Соколов
Украинская медицинская стоматологическая академия, г. Полтава

Биомеханическая характеристика кожно-жировых клаптей
головы при их растяжении

Резюме. Работа посвящена изучению биомеханических свойств мягких тканей головы при их
одноосном растяжении. Мягкий остов головы обладает значительным объемом пластических
деформаций. Зависимость этих данных от формы головы, возраста и пола необходимо учитывать при
подъеме и мобилизации  лоскутов и трансплантатов. Однако ввиду значительного индивидуального
разброса цифровых значений, разница в возможностях относительно деформации разных областей
головы существенно отличается.

Ключевые слова: биомеханика, пластическая деформация, лоскут, форма головы.

D. S. Avetikov, V. M. Sokolov
Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava

Biomechanical characteristics of dermatic-fatty flaps of head at
their distention

Summary. The work is devoted to the study of biomechanics properties of soft tissues of head at their
monaxonic distension. The soft frame of head possesses the considerable volume of flowages. Dependence
of these information on the form of head, age and floor it is necessary to take into account at getting up and
mobilization  of shreds and transplants. However, because of considerable individual variation of digital
values, a difference in possibilities in relation to deformation of different areas of head differs substantially.

Key words: biomechanics, flowage, shred, the head form.
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Вступ. Важливим базисом при розробці но-
вих методик підйому і мобілізації різних видів
клаптів та аутотрансплантатів при виконанні
пластичних реконструктивних операцій є дос-
лідження біомеханіки тканин голови [3, 6]. Це
пов’язано з тим, що висічення патологічних
тканин, або підйом та мобілізація клаптя, при-
зводить до формування дефектів різного роз-
міру, форми, локалізації із залученням різних
анатомічних структур [1, 5, 8].
Методики, що використовують при вико-

нанні пластичних та реконструктивних опе-
рацій, створюють стани деформації навко-
лишніх м’яких тканин [2, 7]. Спочатку ступень
напруження тканин – величина чисто меха-
нічна [4, 6, 9]. Пізніше на фоні деформації у
тканинах виникають реактивні процеси з
боку поперечних та поздовжніх м’язових во-
локон, артеріоло-венулярних анастомозів,
шляхів мікроциркуляції, іннервації із вклю-
ченням клітинних механізмів [2, 5, 10].
Метою дослідження було вивчення біоме-

ханічних властивостей м’яких тканин голови
при їх одноосному розтягненні.
Матеріали і методи. Анатомічні досліджен-

ня проводили на свіжих (21) і бальзамованих
(36) трупах людей віком від 15 до 65 років, які
померли з різних причин, не пов’язаних із
захворюваннями судинної системи. Серед
них трупів чоловіків – 32, жінок – 25. На всіх
трупах дослідження матеріалу проводили з
двох боків.
У якості матеріалу ми досліджували шкірно-

жирові клапті розміром 5х2 см із різних то-
пографоанатомічних ділянок голови. Метод
заснований на можливості сполучних струк-
тур піддаватися пластичним деформаціям.
Для проведення біомеханічних досліджень на
першому етапі ми використовували розривну
машину ZM-20. Один кінець фіксували у не-
рухомому захваті, другий – у рухомому зах-
ваті розривної машини.
Ми враховували той факт, що в умовах

хірургічних втручань кожен шар тканини де-
формується при розтягненні клаптів та накла-
данні хірургічних швів. При цьому будь-яка
лінійна деформація припускає мобілізацію
прилеглих шарів тканин за типом оболонок,
що ковзають.
Результати досліджень та їх обговорення.

Кожну сполучнотканинну структуру піддава-
ли пластичним деформаціям, тобто розтяг-

ненню або скороченню. При одноосному
лінійному розтягненні будь-які волокнисті
сполучнотканинні утворення проходять де-
кілька етапів деформації.
У процесі вивчення можливостей щодо де-

формації, комплексу оболонок, що ковзають,
було встановлено: основним чинником, що за-
безпечує фізіологічні об’єми деформації в блоці
тканин від дерми до окістя, є структури поверх-
невої фасції, що ковзають. Проте елемент ков-
зання в структурах поверхневої фасції був при-
сутній у всіх досліджених нами топографічних
ділянках, незалежно від типу будови субдер-
мального сполучнотканинного комплексу.
При розтягненні ми фіксували не тільки

шари максимальної деформації сполучної тка-
нини, але й об’єми пластичної деформації за-
лежно від фіброструктури зразка, що випро-
бувався. Як показав аналіз результатів, най-
меншим об’ємом деформацій володіють ті
ділянки голови, які належать до фасціального
типу будови. Іншими словами, для даних діля-
нок єдиним чинником ковзання є поверхне-
ва фасція. Подібна будова сполучнотканинно-
го комплексу була характерна для тих ділянок,
що мають щільну основу. Саме у них можли-
ве накопичення підшкірної жирової кліткови-
ни в субдермальному шарі, але при цьому збе-
рігається багатошарова пластична будова по-
верхневої фасції за типом оболонки, що
ковзає. До цих ділянок належать: щічна, підбо-
рідна, ротова та носова.
Ця ознака і дозволяє відносити вказані то-

пографічні ділянки до фасціальних відповід-
но до провідного чинника, що забезпечує
межі пластичних деформацій. Елементи
мімічних м’язів у цих зонах, як правило, сла-
бо розвинені. Шар мімічних м’язів, що вияв-
ляється в окремих ділянках, представлений
одним, відносно слабо вираженим пластом.
Не зважаючи на східну пошарову будову

вищевказаних топографоанатомічних діля-
нок, можливості м’яких тканин у їх межах
спостерігалися дещо різними. Абсолютні зна-
чення пластичної деформації (Е) тканин
щічної ділянки були варіабельні й залежали
від форми голови.

1. Доліхоцефали:
Е = М±L = 0,61(0,79-0,38), при m=0,077.
2. Мезоцефали:
Е = М±L = 0,58(0,76-0,34), при m=0,072.
Е. Брахіцефали:
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З = М±L = 0,53(0,68-0,31), при m=0,067.
Величини пластичної деформації м’яких

тканин ротової ділянки дещо відрізнялися і
також залежали від форми голови:

1. Доліхоцефали:
Е = М±L = 0,64(0,81-0,43), при m=0,081.
2. Мезоцефали:
Е = М±L = 0,61(0,78-0,35), при m=0,074.
3. Брахіцефали:
Е = М±L = 0,52(0,66-0,32), при m=0,065.
З клінічної точки зору підборідну ділянку

можна було віднести до ділянок зі змішаним
типом оболонок, що ковзають. Але з гістотопог-
рафічної точки зору в цій ділянці зберігається
багатошарова пластична будова поверхневої
фасції за типом оболонки, що ковзає. Величи-
ни пластичної деформації м’яких тканин підбо-
рідної ділянки залежали від форми голови:

1. Доліхоцефали:
Е = М±L = 0,61(0,75-0,37), при m=0,062.
2. Мезоцефали:
Е = М±L = 0,54(0,69-0,32), при m=0,056.
3. Брахіцефали:
Е = М±L = 0,48(0,61-0,26), при m=0,048.
Найменшим об’ємом пластичної дефор-

мації володіють сполучнотканинні структури
носової ділянки. Це треба пам’ятати на етапі
планування операцій при усуненні патологі-
чних рубців та рубцевих деформацій у цій
ділянці. Тобто після висічення рубця та відша-
рування навколишніх тканин краї рани не
будуть вільно наближені один до одного, що
приведе до додаткової рубцевої деформації у
цій ділянці.
Ми зафіксували наступні показники плас-

тичної деформації сполучнотканинних струк-
тур носової ділянки:

1. Доліхоцефали:
Е = М±L = 0,62(0,77-0,39), при m=0,069.
2. Мезоцефали:
Е = М±L = 0,58(0,75-0,36), при m=0,065.
3. Брахіцефали:
Е = М±L = 0,53(0,72-0,32), при m=0,062.
Більший об’єм пластичної деформації має

привушно-жувальна, нижній край виличної
ділянки, що прилягає до привушно-жувальної
та медіальний край очноямкової ділянки. Для
цих ділянок характерне депонування жирової
клітковини між дермою і поверхневою фас-
цією. Остання при цьому втрачає багатошаро-
ву будову і є пластинкою сполучної тканини,
що оточує пучки волокон мімічного м’яза.

Локальною особливістю є також пластин-
часта будова самих мімічних м’язів. Попереч-
носмугасті м’язові волокна у вигляді оформ-
лених шарів мімічних м’язів розділяються
прошарками рихлої волокнистої сполучної
тканини. У структурі останніх чітко виділя-
ють солітарні пучки у вигляді перетинок, ана-
логічні оболонкам, що ковзають. Тому для да-
них ділянок чинниками ковзання є сполуч-
нотканинна строма мімічних м’язів
багатошарової, пластичної будови і частково
підшкірна жирова клітковина.
Абсолютні значення пластичної дефор-

мації м’яких тканин привушно-жувальної
ділянки склали:

1. Доліхоцефали:
Е = М±L = 0,51(0,68-0,21), при m=0,14.
2. Мезоцефали:
Е = М±L = 0,45(0,61-0,18), при m=0,12.
3. Брахіцефали:
Е = М±L = 0,41(0,56-0,14), при m=0,11.
Дещо відрізнялися значення пластичної

деформації м’яких тканин нижнього краю
виличної ділянки:

1. Доліхоцефали:
Е = М±L = 0,55(0,71-0,24), при m=0,19.
2. Мезоцефали:
Е = М±L = 0,49(0,64-0,21), при m=0,15.
3. Брахіцефали:
Е = М±L = 0,44(0,59-0,16), при m=0,14.
При виконанні верхньої та нижньої блефа-

ропластики слід пам’ятати, що сполучнотка-
нинні елементи очноямкової ділянки нале-
жать до типу змішаних оболонок, що ковза-
ють, а тканини її медіального краю – до
жирових оболонок, що ковзають. Це суттєво
змінює методику операції на етапі підйому та
відшарування шкірно-жирових клаптів.
Показники пластичної деформації сполуч-

нотканинних структур медіального краю оч-
ноямкової ділянки мали наступні значення:

1. Доліхоцефали:
Е = М±L = 0,49(0,64-0,19), при m=0,16.
2. Мезоцефали:
Е = М±L = 0,45(0,69-0,16), при m=0,15.
3. Брахіцефали:
Е = М±L = 0,41(0,55-0,14), при m=0,13.
З урахуванням структурних основ дефор-

мації поверхневого сполучнотканинного ком-
плексу було виділено змішаний, або фасціаль-
но-жировий тип оболонок, що ковзають. Для
нього характерна достатньо розвинена жиро-
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ва клітковина, строму якої можна розгляда-
ти, як чинник ковзання. Під жировою клітко-
виною виділяють поверхневу фасцію пластин-
частої будови з шарами мімічних м’язів.
Для цих ділянок характерна також на-

явність кісткової опори, яка як правило, відок-
ремлена від мімічних м’язів прошарком жи-
рової клітковини. В цих ділянках при дефор-
мації відбувається зсув своєрідних оболонок,
що ковзають у всіх шарах від дерми до окістя.
Такі структури спостерігали у надочноям-
ковій, підочноямковій, скроневій і лобовій
ділянках.
Абсолютні значення пластичної дефор-

мації при одноосному розтягненні блоку спо-
лучнотканинних структур надочноямкової
ділянки склали наступні значення:

1. Доліхоцефали:
Е = М±L = 0,40(0,69-0,12), при m=0,011.
2. Мезоцефали:
Е = М±L = 0,39(0,67-0,12), при m=0,010.
3. Брахіцефали:
Е = М±L = 0,37(0,67-0,11), при m=0,008.
При дослідженні лінійного одноосного роз-

тягнення сполучнотканинних структур
підочноямкової ділянки виявлено, що вони
мають більші властивості щодо деформації:

1. Доліхоцефали:
Е = М±L = 0,38(0,68-0,12), при m=0,009.
2. Мезоцефали:
Е = М±L = 0,37(0,66-0,11), при m=0,008.
3. Брахіцефали:
Е = М±L = 0,35(0,65-0,09), при m=0,007.
Не дивлячись на наявність у скроневій

ділянці волосяних фолікулів та виражених
пучків м’язових волокон, за своїми біомеха-
нічними властивостями, ми відносимо її до
змішаного типу оболонок, що ковзають.
Абсолютні значення пластичної дефор-

мації м’яких тканин цієї ділянки також зале-
жали від форми голови і складали:

1. Доліхоцефали:
Е = М±L = 0,42(0,72-0,14), при m=0,012.
2. Мезоцефали:
Е = М±L = 0,38(0,71-0,12), при m=0,011.
3. Брахіцефали:
Е = М±L = 0,39(0,68-0,11), при m=0,009.
До цього типу оболонок, що ковзають, можна

віднести і верхній край виличної ділянки на межі
зі скроневою та надочноямковою ділянками.
Показники пластичної деформації сполучно-

тканинних структур у цій ділянці дорівнювали:

1. Доліхоцефали:
Е = М±L = 0,43(0,75-0,16), при m=0,016.
2. Мезоцефали:
Е = М±L = 0,41(0,72-0,13), при m=0,015.
3. Брахіцефали:
Е = М±L = 0,38(0,70-0,11), при m=0,012.
Потиличну, тім’яну та верхній край вилич-

ної ділянки ми віднесли до перехідного типу
оболонок, що ковзають. У цих ділянках зуст-
річаються структури, які можна віднести до
фасціального, жирового та фасціально-жиро-
вого типу оболонок, що ковзають.
З точку зору пластичної хірургії потилична

ділянка цікавить нас як донорська зона шкірно-
жирових клаптів для хірургічного лікування
алопеції та відновлення форми брів. Проблема
виникає у правильному закритті дефекту місце-
вими тканинами з утворенням нормотрофіч-
них рубців. Враховуючи це, ми ретельно вивчи-
ли показники пластичної деформації сполуч-
нотканинних структур потиличної ділянки, а у
подальшому було проведено ретельне їх вивчен-
ня на мікроскопічному рівні.

 Абсолютні значення пластичної деформації
м’яких тканин цієї ділянки складали:

1. Доліхоцефали:
Е = М±L = 0,39(0,71-0,14), при m=0,014.
2. Мезоцефали:
Е = М±L = 0,37(0,69-0,13), при m=0,012.
3. Брахіцефали:
Е = М±L = 0,36(0,66-0,11), при m=0,011.
Згідно з отриманими даними, тім’яна ділян-

ка має менші властивості щодо деформації тка-
нин, ніж попередня. Це треба враховувати при
плануванні реконструктивних операції у цій
ділянці, оскільки в чоловіків саме звідси беруть
так званий «забралоподібний» клапоть для
пластики втрачених тканин нижньої зони
обличчя.
Дослідження меж пластичної деформації

тім’яної ділянки дало нам наступні дані:
1. Доліхоцефали:
Е = М±L = 0,43(0,73-0,13), при m=0,014.
2. Мезоцефали:
Е = М±L = 0,41(0,71-0,11), при m=0,013.
3. Брахіцефали:
Е = М±L = 0,39(0,69-0,10), при m=0,010.
Висновки. М’який остов голови володіє

значним об’ємом пластичних деформацій.
Залежність цих даних від форми голови, віку
та статі необхідно враховувати при підйомі та
мобілізації шкірних, шкірно-жирових,
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шкірно-фасціально-жирових та шкірно-жи-
рово-м’язових клаптів та аутотрансплантатів.
Проте зважаючи на значний індивідуаль-

ний розкид цифрових значень, різниця в
можливостях щодо деформації різних ділянок
суттєво відрізняється.

Перспективи подальших досліджень. По-
дальшою метою дослідження було математич-
не та гістотопографічне обґрунтування влас-
тивостей м’яких тканин щодо деформації та
ковзання у різних топографоанатомічних
ділянок.
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Кісткова тканина є унікальною структурою,
що функціонує у тісній взаємодії з іншими
органами і системами. В умовах розвитку па-
тологічного процесу, патогенетичні шляхи
якого «перехрещуються» на будь-якому рівні
кісткової системи, можливий двосторонній
контакт з формуванням відповідних реакцій зі
сторони кожної з них [1]. Кістковий скелет
складає 1/5 – 1/7 частини маси тіла, склад його
становлять понад 200 кісток [2]. Основні

функції кісткової тканини – опорно-механіч-
на і метаболічна. Кістки захищають життєво
важливі органи від механічних пошкоджень,
сприяють переміщенню тіла в просторі,
кісткові трабекули утворюють каркас для
кісткового мозку [3]. Слід зазначити, що сут-
тєвої різниці у будові кісткових органів немає
[4]. Майже до середини минулого століття
кістку розглядали лише як орган накопичення
мінералів і контролю над цим процесом [5].
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В  останні  десятиліття  накопичений
клінічний і експериментальний матеріал
свідчить про  високу  функціональну  ак-
тивність кістки як постійно діючої регене-
руючої системи [6, 7]. Здатність клітинних
елементів кісткової тканини до репаратив-
них процесів забезпечує відтворення ії
цілісності при травмах, а також забезпечує
заміну старих недосконалих структур нови-
ми під час перебігу процесів фізіологічної
регенерації [8].
За ступенем диференціації кісткову ткани-

ну поділяють на пластинчасту (зрілу) і грубо-
волокнисту (незрілу), які відрізняються між
собою структурною організацією і фізични-
ми властивостями міжклітинної речовини [9].
Грубоволокниста кісткова тканина характе-
ризується високою швидкістю формування і
обміну [10]. Незначна кількість її знаходить-
ся в місцях прикріплення зв’язок або виникає
при різних патологічних станах, зокрема при
переломах, порушеннях метаболізму, запаль-
них і неопластичних процесах [11]. Незріла
кісткова тканина протягом життя може з’я-
витись у відповідь на пошкодження, в резуль-
таті лікування, стимулюючого кісткоутворен-
ня, а також при порушенні метаболізму, при
запальних і неопластичних процесах [10]. Ха-
рактерною особливістю незрілої кісткової
тканини є хаотичне розміщення фібрил і ви-
сока клітинна щільність з низьким вмістом
мінеральних солей, сплющені остеоцити, які
розміщуються в лакунах без визначеної про-
сторової орієнтації [12].
Насичення органічного матриксу незрілої

кісткової тканини мінеральними солями, ка-
тіонами й аніонами призводить до підвищен-
ня механічної міцності міжклітинної речови-
ни, а також до виникнення впорядкованої
структури. Такий вид кісткової тканини на-
зивають пластинчастою (зрілою). Зріла
кісткова тканина складає основу губчастої і
компактної речовини [2]. Структурною оди-
ницею її є пластинка, яка в кортикальному
шарі формує концентричні циліндри остеонів
[15], а в губчастому – трабекули [13]. Остеон
складається із системи зв’язаних між собою
кісткових пластинок, які розміщуються на-
вколо центрального каналу. Остеони поділя-
ють на три групи:
а) остеони, які знаходяться у стадії росту;
б) зрілі остеони;

в) остеони резорбційного типу [ 9–11].
Кісткова тканина складається з органічного

матриксу (60 %), мінерального компонента
(30 %) і клітин. Органічний матрикс становить
90 % об’єму кісткової маси, решту займають
клітини, кровоносні й лімфатичні судини
[17,18]. В органічному матриксі основою є ко-
лагенові білки, які складають 88 % маси [17].
Колаген 1 типу займає серед них 95 % об’єму й
утворює волокна великого діаметра, які мають
велику механічну міцність. Мінералізація
здійснюється вздовж волокон 1 типу. Цей вид
колагену входить до складу осеїнових волокон,
від яких залежить міцність кістки. Крім кола-
гену 1 типу, в структурі виявляються колагени
3, 4, 5, 11, 12 типів, які складають 5 % [17] від
загальної кількості колагенів, та велика
кількість органічних кислот, зокрема лимон-
ної, що формують комплекси з кальцієм. До-
недавна вважалось, що колагенові структури
виконують тільки опорну функцію, однак ро-
боти S. K. Grimston [19] свідчать про активний
вплив колагенових структур органічного мат-
риксу на метаболічні процеси, вони також ви-
ступають як регуляторні медіатори просторо-
вої орієнтації клітин кісткової тканини, впли-
вають на їх моделювання і диференціацію.
У міжклітинному просторі 5 % займають

неколагенові білки (остеокальцин, остеонек-
тин, кісткові сіалопротеїни, кісткові фос-
фопротеїни, кістковий морфогенетичний
білок, протеоглікани. Вони регулюють синтез
і накопичення колагену [10].
Основу неколагенових білків складає осте-

окальцин [17], серед інших неколагенових
білків органічного матриксу виділяють осте-
опонін, остеонектин, кістковий морфогене-
тичний протеїн, кісткові протеоглікани,
глікопротеїни, цитокін [21, 22].
Протеоглікани складають 10 % неколагено-

вих білків матриксу, вони забезпечують кон-
солідацію колагенових фібрил, зв’язок кола-
генів з кристалічною фазою матриксу [23]. До
довгих протеогліканів відносять хондріотин-
сульфатний протеоглікан, до малих – деко-
рин і біглікан. Вони впливають на формуван-
ня фібрил колагену 1 типу, стимулюють
швидкість утворення, а також приріст фібрил
у довжину і товщину. Зрілі остеоцити проду-
кують тільки біглікан [24]. Протеоглікани роз-
міщуються на клітинній поверхні, виконують
роль медіаторів до основних ростових фак-
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торів: фібробластичного фактору росту, TGN-
β [27]. Механічні властивості кісткової ткани-
ни залежать від структури «колаген – проте-
оглікани – кристал» [10].
До глікопротеїнів кістки належать лужна

фосфатаза, остеонектин, тромбоспондин,
фібронектин, вітронектин, остеопонтин,
кістковий сіалопротеїн. Лужна фосфатаза
бере участь у процесах мінералізації кісткової
тканини [26]; остеонектин зв’язується з гідро-
оксиапатитом і кальцієм [27], він бере участь в
регуляції проліферації клітин, а також сприяє
взаємодії клітин з матриксом [27, 29]. Тромбос-
пондин зв’язує геперансульфат протеогліканів,
фібронектин, ламінін, колагени 1 і 5 типів, ос-
теонектин. Локалізується він у мінералізова-
ному матриксі. В остеоїді тромбоспондин за-
безпечує процес клітинної адгезії [30].
Мінеральний компонент займає 30 % маси

кісткової тканини, містить 98 % усіх неоргані-
чних речовин організму (99 % кальцію, 87 %
фосфору, 58 % магнію, 46 % натрію і 20 % мікро-
елементів). Стереохімічне вивчення основних
кристалічних компонентів мінерального мат-
риксу дало змогу класифікувати їх не тільки
як кристали гідрооксиапатиту (Са
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як кристалічний апатит, який не має у своєму
складі вільних ОН-груп, а навпаки, включає в
себе фосфатні й карбонатні іони. Ці крис-
талічні структури своєю поздовжньою віссю
розташовані паралельно до колагенових фібрил
і характеризуються досить постійним
співвідношенням основних неорганічних
кісткових іонів кальцію і фосфору [31], причо-
му в аморфній фазі може знаходитись до по-
ловини всіх мінеральних компонентів у крис-
талі. На роль універсальних регуляторів ста-
більності апатитної структури можуть
претендувати іони Mg, Sr, Mn [32–36].
Відомі два основні шляхи утворення міне-

рального матриксу: на основі раніше виник-
лого органічного – утворення апатиту шля-
хом швидкої кристалізації первинних крис-
талів, або шляхом кристалізації з аморфних
структур – повільна кристалізація. Можли-
вим регуляторним механізмом цього процесу
може бути зміна рівня концентрації залишків
фосфорних кислот (за рахунок відщеплення
лужної фосфотази від гліцеро- та гексофос-
фатів), у результаті якої змінюється співвідно-
шення фосфатних іонів та іонів кальцію, що

призводить до формування нерозчинних
мінеральних (калієфосфатних) солей – ви-
никнення мінерального матриксу [37].
Насичення органічного матриксу грубово-

локнистої кісткової тканини мінеральними
кристалами, катіонами й аніонами приводить
до підвищення механічної міцності
міжклітинної речовини. Такий вид тканини
називають пластинчастою, або зрілою кістко-
вою тканиною. Зріла кісткова тканина скла-
дає основу губчастої і компактної речовини,
формує у компактній кістці концентричні
циліндри остеонів, а в губчастій – трабекули
[13]. Остеони разом з кістковими пластинка-
ми формують основну масу компактної
кістки людини [38].
Клітини кісткової тканини походять з двох

клітинних ліній: поліпотентних мезенхіаль-
них стовбурових клітин, які знаходяться у
кісткових каналах і кістковому мозку (пре-
остеобласти, остеобласти, остеоцити) [10, 27],
і клітин, що диференціюються з гемопоетич-
них стовбурових клітин кісткового мозку –
остеокласти [13]. Джерелом преостеобластів
є також васкулярні клітини – периваскуло-
цити. Диференціація мезенхімних клітин в
остеобласти перебігає одночасно з формуван-
ням капілярів. При високих показниках рО

2

остеогенні клітини диференціюються в осте-
области, при низьких – в хондробласти [38].
У ділянці активного формування кісткової
тканини виділяють три типи остеобластів,
ультраструктура яких відображає особливості
їх фунукціональної активності [11]. Остеоб-
ласти поділяють на зрілі й незрілі, активні та
ті, що знаходяться в стані спокою [39]. Зрілі
остеобласти характеризуються високою
кісткоутворювальною активністю, продуку-
ють колаген 1 типу, протеоглікани й остео-
кальцин [39]. Незрілі остеобласти безпосеред-
ньо прилягають до кістки з боку окістя, в їх
цитоплазмі низький вміст гранул глікогену,
тоді як преостеобласти багаті на нього [40].
Основною функцією активних остеобластів

є синтез компонентів органічного матриксу
кістки, цитокінів і факторів росту, продукція
матриксних бульбашок, які беруть участь у
мінералізації. Маркером остеобластів є фер-
менти, які вони синтезують: лужна фосфата-
за й остеокальцин. Остебласти, які не беруть
участі у процесі формування кістки, назива-
ють «спочиваючими» остеобластами, густина
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мембранних органел у них, порівняно з актив-
ними остеобластами, значно нижча, розміщу-
ються вони на поверхні кісткової тканини [41].
Деяка частина з них у певний момент пере-

стає синтезувати кістковий матрикс, їх нази-
вають остеоцитами. Остеоцити – високоди-
ференційовані клітини, які походять від осте-
областів, вони оточені мінералізованим
кістковим матриксом, розмішуються в остео-
цитарних лакунах, заповнених колагеновими
фібрилами. У зрілому скелеті вони складають
до 90 % всіх остеогенних клітин [41]. Остеоци-
ти мають слабко виражені органели і не мають
здатності до проліферації, від тіл остеоцитів
відходять довгі (50–60 мкм) відростки, які роз-
міщуються в канальцях і анастомозують із су-
сідніми клітинами [17]. Основною функцією
остеоцитів є забезпечення обміну води, білків
та іонів у кістковій тканині. Вони беруть участь
в остеолізісі, регулюють вміст мінералів, особ-
ливо кальцію, в плазмі, беруть участь у пере-
дачі механічних навантажень, забазпечують
обмінно-транспортні процеси всередині
кісткової тканини. Біосинтетична активність
остеобластів і остеоцитів залежать від величи-
ни і спрямованості вектора навантаження, ха-
рактеру та величини гормональних впливів і
факторів місцевого оточення клітини [10].
За сучасними уявленнями, одним з найак-

тивніших способів кісткової резорбції є остеок-
ластична резорбція [10]. Остеокласти походять
із гемопоетичних гранулоцитарних колонієут-
ворювальних одиниць, які є попередниками
моноцитів/макрофагів. Про це свідчить експре-
сія на мембранах остеокластів рецепторів Fc, C

3

та інших мембранних маркерів макрофагів [43].
За структурою остеокласти – великі багатоя-
дерні клітини розміром до 150 –180 мкм, у
клітині може вміщуватись від 2 до 100 ядер [44].
Руйнування кісткової тканини зумовлене виді-
ленням двох типів секретів: Н+ – іонів, що роз-
чиняють мінерали, і протеолітичних ферментів
(катепсин, колагенази), які викликають лізис
органічного матриксу [45]. Адгезія остеокласта
до кісткової тканини опосередковується білко-
вими рецепторами – інтегринами, регулюван-
ня функціональної активності остеокластів
здійснюється остеобластами, системними і ло-
кальними факторами [10].
Відповідно до сучасних уявлень, регенера-

ція кісткової тканини має дві форми: фізіоло-
гічну і репаративну [10, 45].

Фізіологічна регенерація кісткової тканини
є процесом заміни старих недосконалих струк-
тур кісткової тканини новими, що можна роз-
глядати як процес постійного ремоделюван-
ня. У різних тканинах можливості регенерації
різні й пов’язані з наявністю стовбурових
клітин. Відомі механізми формування кістко-
вої тканини можуть бути об’єднані двома ос-
новними теоріями її морфогенезу [45, 46].
Вони розглядають процес реконструкції
кісткової тканини з різних позицій.
За H. Frost [46], процес ремоделювання

кісткової тканини можна розглядати як ре-
зультат двох різноспрямованих процесів –
резорбційного і формоутворювального, в ос-
нові яких лежить поняття про функціонуван-
ня морфологічної одиниці ремоделювання –
кістки. Теорія грунтується на морфологічних
(клітинних) орієнтирах кісткоутворювальних
механізмів і дозволяє виділити два напрямки
ремоделювання кістки – поверхневе (в ен-
дості й окісті) та внутрішнє в (трабекулах губ-
частого листка і кортикальному шарі).
Інша теорія, характеризуючи процес

кісткового ремоделювання, в основу ставить
біохімічні аспекти формування його [45].
R. Lemperg [47], вивчаючи структуру цитоп-
лазми остеобластів, виявив численні вакуолі,
які, перетворившись в гранули, є активними
метаболічними центрами. Остеокласти про-
дукують мембранні «бульбашки», що можуть
вважатися позаклітинними органелами, здат-
ними накопичувати іонізовані фосфати та
кальцій [48]. Слід зазначити високу точність,
надійність функціонування системи, її циклі-
чний характер і вікову залежність [49]. Онов-
лення всіх кісток скелета проходить приблиз-
но кожні 10 років, причому темпи оновлення
в кортикальній пластинці приблизно в 5 разів
повільніші, ніж у спонгіозній. Постійно в
організмі у процесі ремоделювання знахо-
диться близько 2  млн кісткових одиниць [41].
Схематично процес фізіологічної регене-

рації кісткової тканини виглядає так. Пуско-
вим механізмом є злущення покривних
клітин, які виникли з остеобластів і встеляють
всю поверхню кістки, вони багаті на лужну та
пірофосфатази і, як наслідок цього, утворю-
ються фосфорні ефіри з високим рівнем
вільних радикалів. У цій ділянці оголюється
кісткова поверхня, до якої фіксуються одно-
ядерні попередники остеокластів [50]. Осте-
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окласти резорбують певну частину кісткової
тканини протягом 1–2 тижнів, після чого за-
міщаються мононуклеарними клітинами, які
сприяють підготовці лакунарної поверхні до
міграції попередників остеобластів на ділянку
резорбції, – це так звана «фаза перемикан-
ня», коли процес резорбції переходить у фор-
моутворювальний процес. На сьогодні не ви-
явлено чинника, який ініціює даний процес.
Можливо, це інсуліноподібний фактор росту
II [51, 52] та β-трансформуюючий фактор ро-
сту [12], які спроможні стимулювати репліка-
цію та диференціацію остеобластів у ділянці
резорбції. Далі проходить процес заповнення
порожнини резорбції органічним матриксом
і мінералізація його протягом 25 – 40 днів.
Формування мінеральних структур носить

циркадну періодичність [54–56], а весь цикл
ремоделювання триває близько 100 днів. У
фізіологічному ремоделюванні кісткової тка-
нини на сьогодні відомі клітини-резорбенти
та кісткоутворювальні клітини. Клітини-
ініціатори ремоделювання та клітини, які
ініціюють фазу перемикання, є предметом
подальших наукових досліджень.
Цикл ремоделювання може порушуватись

на будь-якому етапі, що призводить до ано-
мального формування кісткової тканини [57].
Найбільш вразливі місця циклу – підвищена
активність остеокластів, сповільнення фази
перемикання, неспроможність остеобластів
заповнити «резорбційну нішу» [58]. Вищена-
ведене більше відображає морфологічний
підхід до процесу кісткоутворення, а теорія
«матриксних бульбашок» трактує його через
складні біохімічні взаємозв’язки органічного
та мінерального кісткового матриксу: утво-
рення колагенових структур, формування
кристалічних та аморфних стуктур, мета-
болізм мінерального матриксу [59, 60].

 Репаративна регенерація кісткової ткани-
ни – це процес відновлення втрачених в ре-
зультаті дії патогенного фактора структур [61].
Відновлення цілісності кістки після травми
проходить при взаємодії остеобластичного й
остеокластичного клітинних диферонів при
взаємодії їх з кровоносними капілярами [63].
За сучасними уявленнями, травматичні по-
шкодження кісткової тканини тягнуть за со-
бою ланцюг метаболічних змін не тільки в
місці перелому, але й у всьому організмі [61,
62]. Подразнення різноманітних рецепторів

індукує зміну активності регуляторних сис-
тем як місцевої, так і системної дії [63]. У гема-
томі, яка утворилась між відламками, прохо-
дить накопичення продуктів, які вивільняють-
ся в процесі лізису і розпаду тканин, вони
слугують індукторами запуску репаративно-
го процесу. Міжвідломкова ділянка стає «ав-
тономною областю», в якій повторюються
закономірності, закладені в філогенезі [65].
На зміну катаболічній фазі приходить ана-

болічна фаза регенерації, що перебігає з учас-
тю сполучної тканини. Нитки фібрину кров’-
яного згустка, які залишаються після абсорбції
рідкої частини гематоми, виконують роль твер-
дої основи для проліферації клітин сполучної
тканини і проростання кровоносних судин
[66–68]. Спочатку проліферація фібробластів
проходить в автономному режимі й регулюєть-
ся позитивним зворотним зв’язком, тобто сти-
мулюючим впливом результату на процес. Не-
гативний зворотний зв’язок з’являється внас-
лідок виснаження запасів середовища,
зменшення розміру гематоми і зростаючого
тиску навколишніх тканин. Напрямок гістоге-
незу клітин сполучної тканини визначають
умовами механічної стабільності й рівнем кро-
вопостачання. Продукти автолізу, які вивіль-
няються в катаболічній фазі, виступають фак-
торами хемотаксису для проростання крово-
носних капілярів [64]. На місці гематоми
утворюється сполучна тканина, яка створює
«місток» між кістковими фрагментами. По-
дальший перебіг і наслідок консолідації визна-
чають механічним навантаженням і умовами
кровообігу [69–71]. На сьогодні розрізняють
первинне (на основі мезенхімальної тканини)
і вторинне (на основі хрящової тканини)
кісткові зрощення [71, 72].
Первинне кісткове зрощення в природних

умовах зустрічають при переломах губчастої
кістки, коли є стабільність і достатній рівень
кровопостачання [69]. Формується тонка
кісткова спайка – інтемедіарна мозоля, яка,
маючи велику площу контакту, забезпечує
відновлення початкової міцності кістки [67, 68].
Вторинне кісткове зрощення – це спосіб

консолідації переломів у природних умовах
[65]. При цьому типі консолідації початкову
стабільність забезпечує провізорна фіброзно-
хрящова, а далі кістково-хрящова періосталь-
на мозоля, яка відновлює міцність кістки не
тільки на рівні перелому, але і на всій ділянці
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некрозу кісткових відламків. Після консолі-
дації перелому механічна міцність кісткової

мозолі, як правило, є вищою, ніж міцність
інтактної кістки [72].

Список літератури
1. Подрушняк Е. П. Проблемы остеопороза : настоя-
щее и будущее / Е. П. Подрушняк // Пробл. остео-
логії. – 1999. – № 1. – С. 12–27.
2. Суханов А. В. Перестройка костной ткани после
нарушения целостности костей / А. В. Суханов,
А. С. Аврунин, Н. В. Корнилов // Морфология. –
1997. – № 6. – С. 82–87.
3. Остеопороз : эпидемиология, клиника, диагности-
ка, профилактика и лечение / В. В. Поворознюк,
Н. А. Корж, В. Н. Коваленко [и др.] – Х. : Золотые
страницы, 2002. – 647 с.
4. Najjar T. A. Comparative study of healing and
remodeling in various bones / T. A. Najjar, D. Kahn //
J. Oral. Surg. – 1977. – Vol. 35, N 5. – P. 375–379.
5. Астахова В. С. Остеогенные клетки-предшествен-
ники костного мозга человека / В. С. Астахова. – К. :
Феникс, 2000. – 176 с.
6. Серов В. В. Соединительная ткань (функциональ-
ная морфология и общая патология) / В. В. Серов,
А. Б. Шехтер. – М. : Медицина, 1981. – 312 с.
7. Шехтер А. Б. Фибробласты и развитие соедини-
тельной ткани: ультраструктурные аспекты биосин-
теза, фибриллогенеза и катаболизма коллагена /
А. Б. Шехтер, Г. Н. Берченко // Арх. патологии. –
1978. – № 8. – С. 70–80.
8. Виноградова Т. П. Регенерация и пересадка костей
/ Т. П. Виноградова, Г. И. Лаврищева. – М. : Медици-
на, 1974. – 247 с.
9. Ревелл П. А. Патология кости / П. А. Ревелл – Л. :
Медицина, 1993. – 386 с.
10. Корж А. А. Репаративная регенерация кости /
А. А. Корж, А. М. Белоус, Е. Я. Панков. – М. : Меди-
цина, 1972. – 213 с.
11. Докторов А. А. Морфофункциональная коррек-
ция структуры костных клеток и подлежащего мат-
рикса в развивающейся кости / А. А. Докторов,
Ю. И. Денисов-Никольский // Арх. анатомии. – 1991.
– Вып. 1. – С. 68–73.
12. Хэм А. Гистология : в 5 т. / А. Хэм, Д. Кормак; пер.
с англ. – М., 1983 – . – Т. 3: Костная ткань. – 1983.
– 293 с.
13. Cooper R. R. Morphology of the osteon. An electron
microscopic study / R. R. Cooper, J. W. Milgram,
R. A. Robinson // J. Bone. Joint. Surg. Am. – 1966. –
Vol. 48, N 7. – P. 1239–1271.
14. Singh I. The architecture of cancellous bone / I. Singh
// J. Anat. – 1978. – Vol. 127, Pt. 2. – P. 305–310.
15. Gabbitas B. Bone morphogenetic protein-2 inhibits
the synthesis of insulin-like growth factor-binding
protein-5 in bone cell cultures / B. Gabbitas, E. Canalis
// Endocrinology. – 1995. – Vol. 136, № 6. – P. 2397–
2403.
16. Immunohistochemical identification of proteoglycan

form of macrophage colony-stimulating factor on bone
surface / T. Ohtsuki, K. Hatake, S. Suzu [et al.] // Calcif.
Tissue. Int. – 1995. – Vol. 57, № 3. – P. 213–217.
17. Слуцкий Л. И. Органический матрикс кости : но-
вые биохимические данные  / Л. И. Слуцкий,
Н. А. Севастьянова // Ортопед., травматология и
протезирование. – 1996. – № 8. – С. 69–78.
18. Поворознюк В. В. Костная система и заболевания
пародонта / В. В. Поворознюк, И. П. Мазур – К.,
2003. – 446 с.
19. Grimston S. K. An application of mechanostat theory
to research design: a theoretical model / S. K. Grimston
// Med. Sci. Sports. Exerc. – 1993. – Vol. 25, № 11. –
P. 1293–1297.
20. Deftos L. J. Bone protein and peptide assays in the
diagnosis and management of skeletal disease /
L. J. Deftos // Clin. Chem. – 1991. – Vol. 37, № 7. –
P. 1143–1148.
21. Romas E. Involvement of receptor activator of
NFkappaB ligand and tumor necrosis factor-alpha in
bone destruction in rheumatoid arthritis / E. Romas, M.
T. Gillespie, T. J. Martin // Bone. – 2002. – Vol. 30,
№ 2. – P. 340–346.
22. Stewart P. M. Growth hormone, insulin-like growth
factor-I and the cortisol-cortisone shuttle / P. M. Stewart,
A. A. Toogood, J. W. Tomlinson // Horm. Res. – 2001.
– Vol. 56, Suppl. 1. – P. 1–6.
23. Бычков С. М. Протеогликаны  и клетки /
С. М. Бычков, С. А. Кузьмина // Бюл. эксперим. био-
логии и медицины. – 1996. – № 2. – С. 124–127.
24. Expression and localization of the two small
proteoglycans biglycan and decorin in developing
human skeletal and non-skeletal tissues / P. Bianco,
L. W. Fisher, M. F. Young [et al.] // J. Histochem.
Cytochem. – 1990. – Vol. 38, № 11. – P. 1549–1563.
25. Lopez-Casillas F. Betaglycan presents ligand to the
TGF beta signaling receptor / F. Lopez-Casillas,
J. L. Wrana, J. Massague // Cell. – 1993. – Vol. 73,
№ 7. – P. 1435–1444.
26. Рожинская Л. Я. Остепороз : диагностика наруше-
ний метаболизма костной ткани и кальций-фосфор-
ного обмена / Л. Я. Рожинская // Клинич. лаб. диаг-
ностика. – 1998. – № 5. – С. 25–32.
27. High-affinity and low-affinity calcium binding and
stability of the multidomain extracellular 40-kDa
basement membrane glycoprotein (BM-40/SPARC/
osteonectin) / P. Maurer, U. Mayer, M. Bruch [et al.] //
Eur. J. Biochem. – 1992. – Vol. 205, № 1. – P. 233–
240.
28. Funk S. E. Differential effects of SPARC and cationic
SPARC peptides on DNA synthesis by endothelial cells
and fibroblasts / S. E. Funk // J. Cell. Physiol. – 1993.
– Vol. 154, № 1. – P. 53–63.



Клінічна стоматологія № 3, 201130

Хірургічна стоматологія

29. SPARC induces the expression of type 1 plasminogen
activator inhibitor in cultured bovine aortic endothelial
cells / P. Hasselaar, D. J. Loskutoff, M. Sawdey,
E. H. Sage // J. Biol. Chem. – 1991. – Vol. 266, № 20.
– P. 13178–13184.
30. Bornstein P. Thrombospondins: structure and
regulation of expression / P. Bornstein // FASEB. J. –
1992. – Vol. 6, № 14. – P. 3290–3299.
31. The carbonate environment in bone mineral: a
resolution-enhanced Fourier Transform Infrared
Spectroscopy Study / C. Rey, B. Collins, T. Goehl [et
al.] // Calcif. Tissue. Int. – 1989. – Vol. 45, № 3. –
P. 157–164.
32. Cadmium may be a risk factor for osteoporosis /
L. Jarup, T. Alfven, B. Persson [et al.] // Occup. Environ.
Med. – 1998. – Vol. 55, № 7. – P. 435–439.
33. Effects of strontium on calcium metabolism in rats.
II. Strontium prevents the increased rate of bone turnover
in ovariectomized rats / T. Morohashi, T. Sano, K. Harai,
S. Yamada // Jpn. J. Pharmacol. – 1995. – Vol. 68, № 2.
– P. 153–159.
34. Falcini F. Bone turnover is reduced in children with
juvenile rheumatoid arthritis / F. Falcini, M. Ermini,
F. Bagnoli // J. Endocrinol. Invest. – 1998. – Vol. 21,
№ 1. – P. 31–36.
35. [Radiologic, densitometric, morphologic and
electron microscopic study of osteoporosis and
osteopenia in the third lumbar vertebra in men and
women in the city of Mexico]: [Article in Spanish] /
H. Villegas Castrejon, J. Mayon Gonzalez, G. Gonzalez
Mancera [et al.] // Ginecol. Obstet. Mex. – 1998. –
Vol. 66. – P. 187–201.
36. Rude R. K. Magnesium deficiency: possible role in
osteoporosis associated with gluten-sensitive
enteropathy / R. K. Rude, M. Olerich // Osteoporos. Int.
– 1996. – Vol. 6, № 6. – P. 453–461.
37. Herring G. M. Methods for the study of the
glycoproteins and proteoglycans of bone using bacterial
collagenase. Determination of bone sialoprotein and
chondroitin sulphate / G. M. Herring // Calcif. Tissue.
Res. – 1977. – Vol. 24, № 1. – P. 29–36.
38. Frost H. M. On our age-related bone loss: insights
from a new paradigm / H.M. Frost // J. Bone. Miner.
Res. – 1997. – Vol. 12, № 10. – P. 1539–1546.
39. Рожинская Л. Я. Системный остеопороз : практ.
руководство для врачей / Л. Я. Рожинская. – М. :
Издатель Мокеев, 2000. – 195 с.
40. Руководство по остеопорозу; под. ред. Л. И. Бене-
воленской. – М. : Бином. Лаб. знаний, 2003. – 523 с.
41. Дєдух Н. В. Гістоцитопенічні аспекти аліментар-
ного остеопорозу / Н. В. Дєдух, Л. М. Бенгус // Вісн.
морфології. – 2000. – № 1. – С. 83–85.
42. Влияние кроветворения на клетки-предшествен-
ники стромы костного мозга / О. А. Гуревич,
Н. И. Дризе, Г. А. Удалов [и др.] // Бюл. эксперим.
биол. и медицины. – 1982. – № 10. – С. 115–117.
43. Raisz L. G. Physiology and pathophysiology of bone
remodeling / L. G. Raisz // Clin. Chem. – 1999. –
 Vol. 45, № 8, Pt. 2. – P. 1353–1358.
44. Rodan G. A. Bone mass homeostasis and

bisphosphonate action / G. A. Rodan // Bone. – 1997.
– Vol. 20, № 1. – P. 1–4.
45. Bronner F. Bone metabolism and regulation of the
blood calcium level in rats / F. Bronner, J. P. Aubert //
Am. J. Physiol. – 1965. – Vol. 209, № 5. – P. 887–890.
46. Frost H .M. The biology of fracture healing. An
overview for clinicians. Part I / H. M. Frost // Clin.
Orthop. Relat. Res. – 1989. – № 248. – P. 283–293.
47. Lemperg R. The subchondral bone plate of the femoral
head in adult rabbits. I. Spontaneus remodelling studied
by microradiography and tetracycline labelling /
R. Lemperg // Virchows. Arch. A Pathol. Pathol. Anat.
– 1971. – Vol. 352, № 1. – P. 1–13.
48. Шубич М. Г. Проблемы минерализации и демине-
рализации тканей скелета / М. Г. Шубич, Г. М. Мо-
гильная // Материалы обьединенного 4 сьезда трав-
матол.-ортопедов Белоруссии. – Минск, 1984. –
Т. 2. – С. 188.
49. Teitelbaum S. L. Osteoclasts, macrophages, and the
molecular mechanisms of bone resorption /
S. L. Teitelbaum, M. M. Tondravi, F. P. Ross // J. Leukoc.
Biol. – 1997. – Vol. 61, № 4. – P. 381–388.
50. The selective estrogen receptor modulator raloxifene
regulates osteoclast and osteoblast activity in vitro /
A. Taranta, M. Brama, A. Teti [et al.] // Bone. – 2002. –
Vol. 30, № 2. – P. 368–376.
51. Laron Z. Effects of growth hormone and insulin-like
growth factor 1 deficiency on ageing and longevity /
Z. Laron // Novartis. Found. Symp. – 2002. – Vol. 242.
– P. 125–137.
52. Rosen C. J. Insulin-like growth factors and bone: the
osteoporosis connection / C. J. Rosen, L. R. Donahue,
S. J. Hunter // Proc. Soc. Exp. Biol. Med. – 1994. –
Vol. 206, № 2. – P. 83–102.
53. Stimulation of osteoblastic cell differentiation by
Notch / K. Tezuka, M. Yasuda, N. Watanabe [et al.] //
J. Bone. Miner. Res. – 2002. – Vol. 17, № 2. – P. 231–
239.
54. Circadian rhythm of in vitro bone-resorbing activity
in human serum / P. Lakatos, A. Blumsohn, R. Eastell [et
al.] // Clin. Endocrinol. Metab. – 1995. – Vol. 80,
№ 11. – P. 3185–3190.
55. Hypercorticism blunts circadian variations of
osteocalcin regardless of nutritional status / N. Vergely,
M. H. Lafage-Proust, A. Caillot-Augusseau [et al.] //
Bone. – 2002. – Vol. 30, № 2. – P. 428–435.
56. The effect of calcium supplementation on the
circadian rhythm of bone resorption / A. Blumsohn,
K. Herrington, R. A. Hannon [et al.] // J. Clin.
Endocrinol. Metab. – 1994. – Vol. 79, № 3. – P. 730–
735.
57. Жулкевич І. В. Стан мінеральної щільності кістко-
вої тканини та ризик хребцевих деформацій у хво-
рих на гемофілію А / І. В. Жулкевич // Вісн. наук.
досліджень. – 2002. – № 2. – С. 99–103.
58. [Mass screening for osteoporosis in Nansei – the
Nansei Study (the second report)]: [Articla in Japanese]
/ K. Tsuneoka, H. Kakimoto, M. Kuniyoshi [et al.] //
Nippon. Ronen. Igakkai. Zasshi. – 1995. – Vol. 32,
№ 11. – P. 715–721.



31Клінічна стоматологія № 3, 2011

Хірургічна стоматологія

59. Collagen type Ialpha1 gene polymorphism in
idiopathic osteoporosis in men / P. Peris, L. Alvarez,
J. Oriola [et al.] // Rheumatology (Oxford). – 2000. –
Vol. 39, № 11. – P. 1222–1225.
60. Северин М. В. Регенерация костной ткани при эк-
стремальных воздействиях на организм / М. В. Севе-
рин, Б. Г. Юшков, А. П. Ястребов. – Екатеринбург :
Изд-во Уральск. гос. мед. ин-та, 1993. – 246 с.
61. Einhorn T. A. Enhancement of fracture-healing /
T. A. Einhorn // J. Bone. Joint. Surg. Am. – 1995. –
Vol. 77, № 6. – P. 940–956.
62. Luyten F. P. Cartilage-derived morphogenetic
proteins. Key regulators in chondrocyte differentiation?
/ F. P. Luyten // Acta Orthop. Scand. Suppl. – 1995. –
Vol. 266. – P. 51–54.
63. Аврунин А. С. Влияние остеосинтеза на развитие
общего адаптационного синдрома при изолированных
переломах длинных костей / А. С. Аврунин,
В. И. Кулик // Ортопедия, травматол. и протезирова-
ние. – 1994. – № 1. – С. 49–51.
64. Астахова В. С. Остеогенные клетки-предшествен-
ники при регенерации в стоматологии / В. С. Астахо-
ва, Н. Ф. Данилевский, О. В. Романенко // Вісн. сто-
матології. – 1998. – № 1. – С. 125–130.
65. Корж Н. А. Нарушение регенерации костной тка-
ни при переломах длинных костей (оценка факторов
риска) / Н. А. Корж, Л. Д. Горидова, К. К. Романенко
// Пробл. остеології. – 1999. – № 1. – С. 87.

66. Корж Н. А. Репаративная регенерация кости: со-
временный взгляд на проблему. Локальные факторы,
влияющие на заживление перелома. Сообщ. 4 /
Н. А. Корж, Л. Д. Горидова, К. К. Романенко // Орто-
педия, травматол. и протезирование. – 2006. – № 2.
– С. 99–105.
67. Krompecher S. Механизмы регенерации костной
ткани / S. Krompesher; пер. с нем. – М. : Медицина,
1972. – 251 с.
68. Михайлова Л. Н. Репаративная регенерация кост-
ной и хрящевой ткани в условиях воздействия раз-
личных биомеханических факторов: автореф. дис. на
соискание ученой степени доктора мед. наук /
Л. Н. Михайлова. – М., 1988. – 29 с.
69. Некачалов В. В. Патология костей и суставов :
руководство / В. В. Некачалов. – СПб. : Сотис, 2000.
– 285 с.
70. Осипенкова-Вичтомова Т. К. Судебно-гистологи-
ческая экспертиза костей / Т. К. Осипенкова-Вичто-
мова. – М. : Викра, 2000. – 143 с.
71. Лаврищева Г. И. Морфологические и клиничес-
кие аспекты репаративной регенерации опорных ор-
ганов и тканей / Г. И. Лаврищева, Г. А. Оноприенко.
– М. : Медицина, 1996. – 207 с.
72. Оноприенко Г. А. Васкуляризация костей при пе-
реломах и дефектах / Г. А. Оноприенко. – М. : Меди-
цина, 1995. – 223 с.

Отримано 06.09.11



Клінічна стоматологія № 3, 201132

ОРТОПЕДИЧНА СТОМАТОЛОГІЯ

УДК 616.31:369.22(437.6)

© Є. Я. Костенко, Н. С. Клочаник
Ужгородський національний університет

Аналіз стоматологічної складової у страховій системі
Cловаччини

Резюме. В статті наведено дослідження стоматологічної складової у системі медичного страхування
Словацької Народної Республіки в мережах приватних та державних страхових компаній.
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Вступ. Медичне страхування на теренах
Словаччини започатковано у 1993 році. Хоча
перші спроби створити страхову систему були
ще в 1863 році. Обов’язкове медичне страху-
вання в Словацькій Республіці запроваджено
1 січня 1995 року законом Народної Ради Сло-
вацької Республіки № 273/1994. Основною
функцією системи медичного страхування є
забезпечення медичною допомогою застра-
хованих осіб у відповідному обсязі й якості.
Страхові компанії є приватні та державні.
Особливістю приватного страхування є те, що
розміри страхових внесків пов’язані зі станом
здоров’я потерпілого, а медичне страхування
не поширюється на членів сім’ї на тих же умо-
вах, що і на нього самого. А перерозподіл
коштів здійснюється тільки в одному вимірі:
від здорових до хворих, від заможніших до
бідніших. У 2005 році систему медичного стра-
хування було розширено за рахунок приват-
них страхових компаній.
Виходячи з наведеного, метою нашого дос-

лідження стало системне обґрунтування сис-
теми медичного страхування Словацької На-

родної Республіки, проаналізовано стомато-
логічну складову в мережах державних та
приватних страхових компаній.
Матеріали і методи. При написанні статті

автори використовували такі дані:
•звіт державної страхової компанії, а саме

VSZP, за 2010 рік;
•звіт клініки Petramed s.r.o.;
•матеріали, надані практичними лікарями-

стоматологами м. Чадса (Словаччина);
•консультації працівників страхових ком-

паній.
При написанні порівнювали приватні та

державні страхові компанії, а саме їх системи
обслуговування населення. Проводили обго-
ворення всіх «за» та «проти» системи медич-
ного страхування в цілому.
Результати досліджень та їх обговорення.

У Словаччині на сьогодні діють 3 страхові ком-
панії:

1. VsZP ( 66 % на ринку);
2. Dovera ( 27 %);
3. Union ( 7 %), дві останні є приватними.
Система страхової компанії:

Страхові компанії дотримуються принци-
пу «солідарності»: хто має, той платить, а кому
необхідно – видають.
Кошти до страхової компанії надходять від

громадян, що платять 14 % від заробітної
платні, підприємців та держави. Держава за-
безпечує страхові внески за безробітніх, тих,
хто стоїть на біржі, інвалідів, бездомних, учнів
та студентів до 26 років, жінок у декреті тощо.
66 % застрахованих знаходяться на державно-
му забезпеченні. Слід зазначити, що це вели-
чезне навантаження на державний бюджет.

Страхові компанії видають кошти у різному
об’ємі різним медичним установам та різним
медичним працівникам. Наприклад, лікарня
отримує кошти залежно від ліжко-місць. Лікар-
терапевт чи педіатр отримує кошти від кількості
оглянутих пацієнтів. А лікар-стоматолог – за-
лежно від виконаних одиниць праці. Тобто
кожна виконана маніпуляція має свій еквіва-
лент в одиницях. У звіті страхової компанії вка-
зують саме кількість виконаних одиниць.
У межах стоматологічної складової медич-

ного страхування Словаччини існує тісний
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взаємозв’язок: Пацієнт – Стоматолог – Стра-
хова компанія. Пацієнт, який прийшов у
клініку та записався на прийом, автоматично
підписує договір із стоматологом та страхо-
вою компанією. Страхова компанія заува-
жить це під час розгляду звіту клініки в кінці
місяця. Якщо цей пацієнт хоче звернутись до
іншої клініки – автоматично підписується
договір з новою клінікою, а із попередньою –
розривається. Існують певні категорії страху-
вання: групи А, В та С, залежно від групи буде
видано страховку на стоматологічні послуги.
Страхова компанія встановлює певний

стандарт і оплачує його, а пацієнт платить за
надстандарт. Переважно всі послуги стомато-
лога надстандартні. Обов’язковим є відвіду-
вання стоматолога один раз у рік. Якщо
пацієнт цього не зробить, то він потрапляє до
категорії С і наступного року оплачує всі сто-
матологічні послуги сам.
У відділеннях щелепно-лицевої хірургії

пацієнт не оплачує за лікування нічого, все
необхідне забезпечує страхова компанія. Тут
діє так звана група А.
Страхове посвідчення має такі складові: на-

зва страхової компанії, код регіону, ПІП, іден-
тифікаційний номер, дата видачі.
Страхову компанію обирають добровільно.

У 1995 році існувала лише одна державна стра-
хова компанія. З 2005 року, після введення
плюралізму в систему страхування, населен-
ня поступово почало переходити до приват-
ного страхування. Але на сьогодні більшість
населення знаходиться у державній стра-
ховій компанії (VsZP). Можна змінити стра-
хову компанію до 30 дня 9-го місяця року, але
лише один раз на рік.
Щомісяця стоматолог подає звіт за викона-

ну роботу до страхової компанії: до 10-го чис-
ла наступного місяця. Страхова компанія має
30 днів на розгляд звіту і перерахування
коштів. Розглядає звіт ревізний лікар, але іноді
він недобросовісно виконує свою роботу. При
недотриманні правильної звітності, ревізний
лікар здебільшого не в змозі виїхати на місце,
щоб розібратись у проблемній ситуації, бо вік
цього лікаря більше 65 років. За даними стати-
стики на 105 тис. клієнтів припадає 1 ревізний
лікар-стоматолог.
На рік страхова компанія видає 75 млн євро

на медичні послуги. З них усього 21 євро на
рік видають на стоматологічні послуги одно-

му пацієнту. Стоматолог не може відмовити
ургентному хворому. Але з ургенцією стра-
ховка оплачує лише 50 % від прийому звичай-
ного пацієнта за записом. В сфері діяльності
стоматолога існує певний ліміт на виконання
послуг, який не можна перевищувати. Тому
за місяць можна прийняти лише певну ліміто-
вану кількість пацієнтів. Зазвичай робочий
день лікаря-стоматолога закінчується о 1600.
У страхових компаніях визнають стан-

дартні протоколи лікування, в яких вказують
пломбувальний матеріал, анестезію, медика-
менти, послуги. Цей факт, безумовно, не
сприяє розвитку стоматологічних послуг, бло-
кують інновації технологій та матеріалів.
Згідно з отриманими результатами, систе-

ма страхування Словацької Республіки перед-
бачає обов’язкове страхування кожного гро-
мадянина. На одного клієнта державна стра-
хова компанія – VsZP – видає 706 євро;
приватна компанія – Dovera – 537 євро, а
Union – 427 євро ( станом на 2010 рік). Таким
чином, на державну страхову компанію при-
падає 66 % від ринку системи страхування, а
на дві інші приватні – 34 %.
У зв’язку із зростанням світової економіч-

ної кризи збільшується заборгованість перед
страховою компанією. Державний бюджет
теж зазнає величезних збитків.
За даними 2010 року видатки VsZP стано-

вили 2  555  238  234 євро, а дохід – 2  499  826  372
євро.
Стоматологічна складова у системі медич-

ного страхування знаходиться під загрозою
і, можливо, стоматологічні послуги вже най-
ближчим часом не будуть входити до цієї си-
стеми.
Висновок. Страхові відносини мають супе-

речливий характер. Ця суперечність полягає
у тому, що і страхувальник, і страховик ма-
ють свої економічні інтереси в здійсненні
страхування. Так, страхувальник намагаєть-
ся забезпечити собі максимальний розмір
страхового покриття (передати максималь-
ний обсяг страхової відповідальності) при оп-
тимальному розмірі страхових платежів (стра-
хової премії).
У Словацькій Республіці на сьогодні діють 3

страхові компанії: державна – VsZP та дві при-
ватні – Dovera та Union. Страхові компанії
дотримуються принципу «солідарності».
На державному забезпеченні знаходиться
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66 % населення, бо у зв’язку зі зростанням
економічної кризи зростає і безробіття, а тому
і кількість безробітних, які можуть стояти на
біржі 1 чи 2 роки. Також держава оплачує вне-
ски і за опікунів, тих, хто доглядає за тяжко-
хворим, який старше 80 років.
Негативні сторони системи страхування

для стоматологічної сфери:
•встановлення лімітів на стоматологічні по-

слуги, на кількість пацієнтів та на використан-
ня матеріалів. Наприклад, амальгамова плом-
ба страхування майже повністю покриває,
тому пацієнту краще доплатити 2–3 євро за
таку пломбу, аніж 6–8 за пломбу з фотополі-
мерного матеріалу;

•сповільнення розвитку стоматології у зв’яз-
ку із використанням лише певних матеріалів під
час значного розвитку матеріалознавства;

•неможливість перевірки на місці ревізним
лікарем правильності звіту може призвести до
недобросовісного виконання стоматологом
своєї роботи.
Також практичні лікарі-стоматологи про-

гнозують, що скоро стоматологія вийде зі сфе-
ри медичного страхування, а у зв’язку із зро-
станням безробіття і значними видатками
держави, можливе скорочення видатків на
медицину взагалі. Проте постійне вдоскона-
лення страхової медицини є невід’ємною скла-
довою розвинених європейських держав.
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Розвиток національних систем охорони
здоров’я у світі на сьогодні характеризується
пошуком нових сучасних підходів та шляхів
їх зміцнення і вдосконалення з метою забез-
печення невід’ємного права на здоров’я гро-
мадян. Саме здоров’я у системі ієрархій людсь-
ких цінностей займає найвищі щаблі й воно
віддзеркалює соціально-економічний статус
держави [1]. Формування здоров’я населення
відбувається під впливом різних чинників: де-
мографічних, соціально-економічних, со-
ціально-медичних та соціально-культурних.
Темпи соціально-економічних, технологіч-
них, кліматичних змін впливають на біологі-
чний генотип популяцій людини, знижуючи
функціональні резерви організму і створюю-
чи напруження в системі механізмів адаптації
[2]. Найважливішою характеристикою здоро-
в’я  громадян є його критерії та існуючі загаль-
ноприйняті показники, якими користують-
ся у ВООЗ, та бюджетна складова забезпечен-
ня. За їх дослідженнями, зниження,
наприклад, смертності всього на 2 % у рік про-
тягом 25 років дозволило б отримати еконо-
мічну вигоду в розмірі 25–40 % від валового
національного продукту. Тому питання по-
ліпшення здоров’я населення, особливо серед
дітей, та підвищення ефективності медичної,
зокрема стоматологічної допомоги, були і за-
лишаються надзвичайно актуальними та пріо-
ритетними [3].
Розвиток стоматологічної патології не є ізо-

льованим локальним процесом. Він узго-
джується із загальним соматичним статусом
людини, завдяки складним  регулюючим, ко-
ординуючим і корелюючим механізмам, за
участю нейрогуморальних  чинників до вста-
новлення фізіологічного балансу і динамічної
рівноваги процесів життєдіяльності, що забез-
печує гомеостаз [4]. Доведено, що найак-
тивніші структури, що зумовлюють резис-
тентність твердих тканин зубів та пародонта,
формуються ще в антинатальному періоді й
на перших роках життя дитини, і пов’язані із
правильним закладенням, формуванням та
розвитком зубних зачатків, первинною міне-
ралізацією, прорізуванням зубів, вторинною
мінералізацією, ростом та формуванням
структур щелепно-лицевої ділянки протягом
вікових періодів розвитку дитини [5].
Сьогодні простежують стійку тенденцію до

зростання розповсюдженості хвороб із хро-

нічним перебігом, які проявляються не-
стійкою прихованою клінічною картиною.
Така ситуація спричинена як  екологічними,
біогеохімічними аномаліями, що зумовлюють
нестачу багатьох важливих мікроелементів,
так і йододефіцитними станами, що виника-
ють у відповідь на  вплив забруднення тери-
торій шкідливими важкими металами, впли-
вом іонізуючого випромінювання, онкологі-
чною патологією тощо [6, 7].
Останнім часом у наукових публікаціях

з’явилась інформація про високу поши-
реність (до 70 %) та інтенсивність раннього
карієсу («early childhood caries») серед дітей
віком від народження до 71 місяця навіть у
регіонах розвинутих країн, в різних про-
шарків населення. Незважаючи на істотне
загальне  зниження  захворюваності на
карієс, внаслідок активної фторпрофілакти-
ки, наприклад у США, частота карієсу в дітей
2–5 років залишається  практично  не-
змінною, або простежується певне зростан-
ня [8]. За даними багатьох дослідників, роз-
повсюдженість карієсу серед дітей раннього
віку в деяких регіонах України сягає 60 %  [9],
де ця проблема є однією із найактуальніших
для охорони здоров’я нашої держави. Про-
блема тяжких форм карієсу в дітей раннього
віку (severe early childhood caries – SECC)
стає зрозумілою у значимості й впливі його
на загальний стан здоров’я і якість життя
маленької дитини, тому до неї приділяють
велику увагу. Як вважають експерти, цю про-
блему потрібно розцінювати як помилку си-
стеми забезпечення стоматологічного здоро-
в’я [10], тому акцент профілактики повинен
покладатися перш за все на вагітних інтегро-
ваними зусиллями стоматологи, акушер-гі-
некологи, педіатри, експерти з охорони
здоров’я, батьки та підтримки структури охо-
рони здоров’я, які базуються на  проаналізо-
ваних факторах ризику розвитку цієї пато-
логії [11].
Закарпаття, як й інші території України, на-

лежать до клімато-географічної зони з низь-
ким рівнем фтору та йоду в навколишньому
середовищі (рис. 1, 2), і як показали епідеміо-
логічні обстеження є «дуже високим» за кри-
теріями ВООЗ рівнем інтенсивності основ-
них стоматологічних захворювань, пов’яза-
них з дефіцитом добового надходження в
організм йоду чи фтору [5, 12, 13].
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Рис. 1. Йод у грунтових водах.

Рис. 2. Фтор у підземних водах.

Україна одна із небагатьох країн світу, де
проблема йододефіциту є загальновизнаною.
До регіонів з недостатністю йоду в Україні на-
лежать Львівська, Чернівецька, Тернопільсь-
ка, Волинська, Закарпатська, Рівненська та
Івано-Франківська області. На сьогодні про-
стежують стійку тенденцію до зростання па-
тології щитоподібної залози [14, 15].
Статистика стверджує, що сьогодні в Україні

щорічно 80 % дітей народжуються з відхилен-
нями фізичного, а також психічного розвитку.

Понад 60 % жінок і дітей страждають від анемії;
більше 6 млн мають ендокринні розлади, хворо-
би шлунково-кишкового тракту та серцево-су-
динної системи, ожиріння, діабет [16] (табл. 1).
Підтверджено, що природний дефіцит йоду

є основним фактором ендемії зоба, але роль
інших елементів (селен, фтор, цинк, мідь, мар-
ганець, кобальт) недооцінювали. За останнє
десятиріччя особливу увагу приділено вивчен-
ню ролі селену, без якого щитоподібна залоза
не може накопичувати в організмі йод [17].
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Таблиця 1. Спектр йододефіцитних захворювань (ВООЗ, 2001 рік)

Оптимальна добова доза споживання йоду
становить 100–200 мкг. При вагітності та груд-
ному вигодовуванні потреба в йоді зростає до
200–300 мкг. В ендемічних районах із харчу-
ванням та водою населення отримує всього
35–40 мкг [16].
За добу продукується 100 мкмоль гормону

щитоподібної залози тироксину (Т4) та 5 мкмоль
трийодотироніну (Т3), що впливають на життє-
діяльність організму: стимулюють обмін речо-
вин, термогенез, сприяють асиміляції кисню,
підтримують роботу центру дихання, посилю-
ють функцію серця, органів травлення, стиму-
люють еритропоез та синтез білків.
Закладання щитоподібної залози (ЩЗ)

відбувається тільки на 3–4 тиждень вагіт-
ності, що узгоджується в ембріогенезі з пері-
одом закладання зачатків молочних зубів. Йод
у ЩЗ плода потрапляє тільки на 10–12 тижні,

а синтезувати і виділяти тиреоїдні гормони
вона починає лише з 15 тижня. Тож стає зро-
зумілим, що майже  всю першу половину ва-
гітності ЩЗ плода не функціонує, а її розви-
ток повною мірою залежить від тиреоїдних
гормонів материнського організму. Почина-
ючи з другого триместру, внутрішньоутроб-
ний розвиток плода перебуває як під впливом
тиреоїдних гормонів матері, так і власних.
Основним показником кількості йоду, що

потрапив у організм, є його виділення із се-
чею. Рівень екскреції йоду з сечею, що не до-
сягає 20 мкг/1л, характеризує високий, 21–
50 мкг/1л – помірний, 51–99 мкг/1л – низь-
кий ступінь зобної ендемії зоба. Норма –
100 мкг/1л. Визначення екскреції йоду із се-
чею запроваджене у всіх розвинутих країнах
як основний лабораторний параметр оцінки
йодної недостатності [18] (табл. 2).

Таблиця 2.  Добова потреба в йоді та фторі

Періоди життя Порушення 
Внутрішньоутробний період 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Новонароджені 

Аборти 
Мертвонародження 
Уроджені вади 
Підвищення перинатальної смертності 
Підвищення дитячої смертності 
Неврологічний кретинізм: 
– розумова відсталість; 
– глухонімота; 
– косоокість. 
Мікседематозний кретинізм: 
– гіпотиреоз; 
– карликовість; 
– розумова відсталість; 
– низькорослість. 
Психомоторні порушення 
Неонатальний гіпотиреоз 

Діти і підлітки Порушення розумового та фізичного розвитку 
Дорослі Зоб та його ускладнення 

Йодоіндукований тиреотоксикоз 
Усі вікові періоди Зоб 

Гіпотиреоз 
Порушення когнітивної функції 
Підвищення накопичення йоду при ядерних катастрофах 

 

Вікові групи Добова потреба в йоді (мкг) Добова потреба у фторі (млг) 
До 1 року 
2–6 років 

7–12 років 
Дорослі 
Вагітні 

90 
110–130 
130–150 

200 
250–300 

0,25 
0,5 
1 

1,5–4 
– 
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Тому з метою усунення природного дефіци-
ту мікроелементів йоду та фтору та добового
поповнення їх в організм людини у 1987 році
на Солотвинському солеруднику Закарпатсь-
кої області почали випускати йодовано-фторо-
вану сіль (ТУ-18-11-4-87), як профілактичний
харчовий продукт для масової профілактики
основних стоматологічних захворювань. Цю
пропозицію було включено в «комплексну про-
граму профілактики та формування здорово-
го способу життя населення України на період
до 2000 року» (постанова Ради Міністра УРСР
№ 305 від 7.12.1989 року) для аналогічних біоге-
охімічних територій. Наукове підгрунтя ефек-
тивності такої моделі профілактики підтверди-
ли три докторські дисертації: И. П. Горзов «Рас-
пространенность кариеса и его профилактики
в условиях биогеохимического дефицита фто-
ра и йода» Э. А. Кэримов «Патогенез болезней
пародонта при патологии щитовидной желе-
зы и особенности их профилактики в очагах
зобной эндемии Азербайджанской ССР» [19],
А. М. Політун «Епідеміологія, особливості роз-
витку хвороб пародонта і їх профілактика в
умовах біогеохімічного дефіциту фтору та
йоду», монографія І. П. Горзова, А. М. Потап-
чук «Екологічні аспекти карієсу зубів та хво-
роб пародонта» та багато наукових статей у
фахових журналах [20, 21]. З 1991 року, на
жаль, таку діючу регіонально-орієнтовану мо-
дель первинної профілактики було призупине-
но в силу економічних причин, так як Солот-
винський солерудник припинив свою промис-
лову діяльність.
З метою спрямування реалізації державної

політики в сфері охорони здоров’я та з питань
профілактики стоматологічних захворювань
у Закарпатті налагоджено промисловий ви-
пуск функціонального харчового продукту –
фіточаю загальнозміцнювального «Дентесві-
та», збагаченого йодом та фтором.
Цей функціональний харчовий продукт є

сумішшю рослинної сировини: плодів шипши-

ни, квітів ромашки, листя вероніки лікарської,
пелюсток троянди лікарської, цвіту липи сер-
целистої, кропиви дводомної і джерелом при-
родних вітамінів, мінералів, біоактивних речо-
вин, макро-, мікроелементів йоду та фтору, що
створює оптимальні дієтологічні умови для за-
гального зміцнення організму та профілакти-
ки основних стоматологічних захворювань –
карієсу зубів та хвороб пародонта. В одній
склянці фіточаю міститься такий відсоток від
добової потреби: йоду – 92 % – для дітей 3–6
років, 85 % – для дітей 7–12 років, і 55 % – для
дітей від 12 років та дорослих; фтору – 75 % –
для дітей 3–6 років, 50 % для дітей 7–12 років,
і 33 % – для дітей від 12 років та дорослих. Для
територій з оптимальним рівнем фтору в на-
вколишньому середовищі та продуктах харчу-
вання ми рекомендуємо фіточай загальнозмі-
цнювальний «Дентесвіта» йодований, так як
йод безпосередньо впливає на функції усіх
органів і систем організму та стоматологічне
здоров’я. Загальнозміцнювальні фітозасоби
«Дентесвіта» будуть корисними для дітей
різних вікових груп, дорослого населення та
вагітних, які проживають на територіях з при-
родним екологічно зумовленим дефіцитом
йоду та фтору, зокрема територій держав Кар-
патського Єврорегіону (Угорщина, Словаччи-
на, Румунія, Польща) та України. Фіточай
«Дентесвіта» не є лікарським засобом. Це за-
патентована розробка кафедри стоматології
факультету післядипломної освіти УжНУ.
Більш детальну інформацію можна отримати
на сайті www.dentesvita.com.ua.
Ендемічні території з нестачею біоактивних

мікроелементів у біосфері є практично не-
змінними. Тому профілактика захворювань,
пов’язаних з ними, є постійною медико-сані-
тарною проблемою у нашій країні.  А комп-
лексність підходу в проведенні профілактичних
заходів із вирішення питань комунального сто-
матологічного здоров’я має бути обов’язковим
і пріоритетним.  На нашу думку, як спільний
проект у  вирішенні проблем стоматологічно-
го здоров’я, обов’язково потрібно використа-

http://www.dentesvita.com.ua
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ти позитив діяльності авторитетних іноземних
фірм, що наявні на ринку України і постача-
ють лікувально-профілактичні засоби та на-
вчальні програми до них із догляду за порож-
ниною рота, які заповнюють оздоровчу нішу,
яку не в повному обсязі забезпечують  на дер-
жавному рівні. Світова практика надає перева-

гу інтеграційним профілактичним програмам
впливу на стан стоматологічного і загальносо-
матичного здоров’я. Тому наші функціональні
харчові продукти «Дентесвіта» включено в об-
ласну регіональну програму первинної про-
філактики захворювань – «Здорові зуби –
міцне здоров’я – вища якість життя».

Отримано 06.09.11
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Каріозне ураження зубів у дітей є однією з

найактуальніших проблем не тільки дитячої
стоматології, але і педіатрії в цілому. За даними
літератури, поширеність карієсу серед дитячо-
го населення України досягає від 63 до 100 %.
Вивчення карієсу з точки зору клімато-геогра-

фічних, соціально-економічних, гігієнічних та
інших чинників необхідне для отримання да-
них про особливості поширеності та інтенсив-
ності карієсу, його впливу на стан інших
органів і систем та на організм у цілому, роз-
робки профілактичних заходів [4, 13, 14, 18].
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Проблема карієсу зубів у дітей, особливо мно-
жинного, має велике медичне і соціальне зна-
чення. Не дивлячись на певні успіхи в про-
філактиці й лікуванні цього захворювання, по-
ширеність та інтенсивність карієсу в дітей
залишаються дуже високими [17, 32, 50].
Показники поширеності карієсу зубів у

дітей 6-річного віку в нашій країні складають
87,9 % при інтенсивності ураження карієсом
– 4,6 та у дітей 12-річного віку – 72,3 % при
значенні інтенсивності ураження – 2,75. Роз-
повсюдженість захворювань тканин пародон-
та, зокрема хронічного катарального гінгівіту,
серед дітей віком 12–15 років становить 70–
80 %, сягаючи в окремих регіонах 95–98 %, а
зубо-щелепних аномалій у дітей та підлітків
віком 7–18 років перевищує 60 % [4, 8, 22, 23].
У сучасній стоматологічній літературі існує

поняття «early childhood caries» (ранній дитя-
чий карієс – РДК) [50]. Це раннє (після про-
різування) ураження карієсом тимчасових
зубів у дітей переддошкільного й дошкільного
віку. Термін «early childhood caries» (ECC) най-
ширше відображає цю проблему. Спостере-
ження багатьох науковців вказують на певну
специфічність, унікальність раннього дитячо-
го карієсу [34, 35]. Вік 5–6 років є одним із
основних для вивчення стоматологічної за-
хворюваності за методикою ВООЗ [36]. Гло-
бальною метою стоматологічного здоров’я за
ВООЗ у 2000 році було зменшення пошире-
ності карієсу серед дітей цього віку до 50 %, а
європейські цілі стоматологічного здоров’я на
2020 рік за проектом ВООЗ передбачають 80 %
стоматологічно здорових дітей цього віку при
середньому значенні індексу уражених, за-
пломбованих або утрачених зубів (кпв) не
більше 2,0 [34].
За визначенням Американської стоматоло-

гічної академії (American Dental Academy –
ADA) та Американської академії дитячої сто-
матології (American Academy of Pediatric
Dentistry – AAPD) «ранній дитячий карієс
визначається як присутність одного або
більше уражених (без утворення порожнини
або з порожниною), утрачених (з причини
карієсу) або запломбованих поверхонь зуба в
будь-якому тимчасовому зубі в дошкільника
віком від народження до 71 місяця» [35]. ADA
виділяє також поняття «тяжкий ранній дитя-
чий карієс» (severe early childhood caries – S-
ECC), яке включає в себе наступні критерії:

будь-яка ознака карієсу гладкої поверхні в ди-
тини, молодшої 3 років; будь-яка гладка повер-
хня переднього або жувального зуба, зруйно-
вана каріозним процесом, утрачена (з причи-
ни карієсу) або запломбована, у дитини віком
від 3-х до 5-ти років; індекс уражених, утраче-
них або запломбованих зубів, що дорівнює
або перевищує 4, у дітей 3-х років, 5 – у дітей
4-х років і 6 – у дітей 5-ти років. За визначен-
ням АDА, «РДК є значною проблемою сус-
пільної охорони здоров’я в деяких популяці-
ях і також суттєво стосується всієї популяції».
ААРD вважає РДК значною проблемою суспі-
льної охорони здоров’я [51]. Відомий дитячий
стоматолог R. J. Berkowitz (2003) характеризує
РДК як проблему охорони здоров’я у світі [38].
Результати досліджень ряду авторів свідчать

про суттєвий вплив тимчасових зубів на роз-
виток ротової порожнини та скелета облич-
чя, на формування вимови, тимчасові зуби
відіграють важливу роль у механічній обробці
та засвоєнні їжі, мають значення для невер-
бального вираження емоцій і спілкування [1,
21, 42]. При каріозному ураженні зубів у дітей
формується порушення оклюзії, занижуєть-
ся самооцінка [20, 31]. В дітей з раннім каріє-
сом виявлено зниження маси тіла, порівняно
зі здоровими, причому після санації ротової
порожнини вона приходила до норми [17].
За даними Н. В. Біденко, за останні 20 років

поширеність раннього карієсу тимчасових зубів
серед дітей – мешканців різних областей і ре-
гіонів України – знаходилась у межах від 9,05
до 95,3 %, інтенсивність – від 0,6 до 3,0 [ 4].
Етіологічним чинником карієсу зубів є

мікрофлора, що реалізує свій карієсогенний
потенціал при наявності сприятливого сере-
довища (порожнина рота, зуби) та субстрату
– вуглеводів, здатних ферментуватись [5, 41].
Карієс визначають як інфекційне, контагіоз-
не та мультифакторне захворювання, для роз-
витку якого необхідні такі умови: наявність
карієсогенної мікрофлори; наявність субстра-
ту для життєдіяльності бактерій – рафінова-
них вуглеводів; наявність зубів і певного сере-
довища, де розвивається процес, наявність
певного проміжку часу для реалізації мікро-
організмами свого кислототворного потенці-
алу та розвитку патологічного процесу в зубі
[12, 14, 41].
У світі переконливо доведеною є мікробна

теорія розвитку карієсу зубів. Найбільш карі-
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єсогенним мікроорганізмом вважають стреп-
тококи, в основному Streptococcus mutans [6,
13, 43], що здатні колонізуватись на поверхні
зуба й продукувати кислоту, яка при недо-
статній нейтралізації призводить до знижен-
ня рН до критичних величин, що може спри-
чинити деструкцію емалі [37]. Що ж до РДК,
то показовим є визначення цього захворюван-
ня R. J. Berkowitz: «Ранній дитячий карієс –
це особлива вірулентна форма карієсу зубів,
яка характеризується масивним інфекцій-
ним навантаженням в асоціації з незвичай-
ною практикою харчування» [38]. У дітей ран-
нього віку відбувається передавання
Streptococcus mutans від батьків і старших
дітей – цей період отримав назву «вікно
інфікування» [15, 38]. Рання або дуже масив-
на передача карієсогенної мікрофлори, що
може трапитись при високій ураженості на
карієс батьків і старших дітей, як правило,
призводить до раннього руйнування тимча-
сових зубів у дитини [1, 3, 16].
Таким чином, для стоматологічного здоро-

в’я дітей раннього віку важливими є наступні
чинники: стоматологічний статус та стан
гігієни порожнини рота батьків або опікунів;
особливості поведінки та дотримання гігієни
дорослими стосовно дитини (облизування
ложки, соски, спільний посуд, постіль тощо).
На думку ряду авторів, найбільш карієсоген-

ною вважають їжу, що містить рафіновані
вуглеводи (цукор, глюкоза, фруктоза, мед).
Вирішальне значення для розвитку карієсу
має не тільки факт споживання такої їжі, але і
висока частота та тривалість її знаходження в
контакті із зубами [2, 7, 41]. У дітей раннього
віку такий вплив вуглеводів на зуби можна
спостерігати при частому і тривалому году-
ванні з пляшечки, в більш старшому віці –
частим споживанням рафінованих вуглеводів
за відсутності належної гігієни порожнини
рота [6, 12, 13].

American Academy of Pediatrics (ААР) вважає
чинником ризику розвитку карієсу в дітей,
тривале штучне вигодовування з пляшечки, а
також невиправдане часте і тривале нічне груд-
не годування [34–36]. Тому РДК можна розг-
лядати одночасно і як хворобу, і як негативну
звичку [7]. Вітчизняні дослідники широко
вивчали аліментарний чинник у розвитку ка-
рієсу, проте це не стосувалось дітей раннього
віку. Дослідження в цьому віці, як правило,

обмежувались вивченням впливу грудного
вигодовування на розвиток карієсу, але без
урахування інших чинників, вагомих для роз-
витку карієсу при грудному вигодовуванні [23,
25]. Ризик розвитку карієсу може зумовлю-
ватись властивостями самих зубів (незрілістю
молодої емалі, гіпоплазією емалі, морфологіч-
ними та генетичними особливостями зубів)
[16, 38, 40], властивостями ротової рідини
(кількістю, мінералізуючим потенціалом, ан-
тибактеріальними, буферними властивостя-
ми, функціонуванням систем місцевого захи-
сту, вмістом фториду) [15, 17, 19, 44]. Ці чин-
ники зумовлює низка інших, таких як:
хвороби вагітної (інфекції, метаболічні пору-
шення – гіпоксія, порушення харчування,
гіпокальціємія тощо); недоношеність; стан
новонародженого, хвороби дитини; вид виго-
довування; прийом медикаментів (наприклад,
антигістамінних або препаратів для лікуван-
ня бронхіальної астми, які пригнічують салі-
вацію, цукровмісних інгаляторів і сиропів
тощо); залізодефіцитна анемія, що веде до зни-
ження салівації та буферних властивостей
слини; потрапляння в організм свинцю або
інших важких металів (що, як правило, при-
зводить до ушкодження слинних залоз); по-
рушення з боку слинних залоз; час прорізу-
вання зубів; незрілість імунної системи [10,
11, 20, 24, 30].
Крім провідних, виділяють ще асоційовані

чинники ризику, до яких належать: неза-
довільні умови життя; належність до етнічних
і расових меншин; неповна сім’я; низький
рівень освіти батьків; недоїдання, хронічні хво-
роби, хронічні порушення харчування; низь-
ка маса тіла при народженні [5, 7, 13, 17, 29].

R. Harris et al. (2004) виділили 106 чинників
ризику, що впливають на розвиток раннього
карієсу в дітей [41].
Комплекс чинників ризику, вагомість кож-

ного з яких вивчали як українські, так і
російські дослідники, був встановлений ще в
контексті «Робочої концепції патогенезу ка-
рієсу зубів» А. І. Рибакова (1970). Останніми
роками вивчали вплив на розвиток РДК струк-
турно-функціональної резистентності емалі,
властивостей слини, стану місцевого імуніте-
ту, хоча ці дослідження проводили переваж-
но в дітей старше 3-х років [6, 7, 26, 27]. Оціню-
вали також комплекс чинників, пов’язаних із
перебігом вагітності матері, станом дитини,
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соціально-економічними умовами, мотива-
цією батьків до збереження стоматологічно-
го здоров’я дитини, вивчали значимість
різних чинників та їх значення для прогнозу-
вання РДК [17, 22, 24, 31]. У 1992 році було за-
пропоновано індивідуальні карти скринінго-
вого обстеження дітей до 3-х років, призна-
чені для заповнення як стоматологом, так й
іншими спеціалістами, які стикаються з ди-
тиною перших місяців і років після народжен-
ня, проте дана розробка не набула поширен-
ня у практичній медицині.
Вітчизняна стоматологічна школа значну

увагу приділяє впливу на розвиток карієсу в
дітей порушень мінерального обміну, сома-
тичним захворюванням, особливостям іму-
нітету [10, 13, 17, 19]. Однак ці дослідження в
основному стосуються дітей старшого віку.
Ранній дитячий карієс слід розглядати як про-
блему педіатра, стоматолога та батьків дити-
ни. Як правило, більшість дітей уперше по-
трапляє до стоматолога в дошкільному віці.
Тому «сімейному лікарю відкривається широ-
ке поле діяльності у визначенні чинників ри-
зику РДК та є можливість навчити осіб, які
опікуються дитиною, того, як зменшити ри-
зик цього захворювання» [21]. Карієс – це
попереджуване захворювання, його про-
філактика починається в педіатра [25]. Стома-
толог повинен залучати педіатрів до профілак-
тики РДК, закликати їх до уважності стосов-
но стану зубів під час перших візитів, щеплень
тощо [22]. Стан стоматологічного здоров’я
дітей на сучасному етапі характеризується
зростанням питомої ваги чинників ризику
формування і прогресування хвороб твердих
тканин зубів та пародонта, а також значною
поширеністю цих захворювань [4, 21, 23].
На стан стоматологічного здоров’я дитини

суттєво впливає наявність та характер пере-
бігу загальних захворювань [8, 17, 29, 39]. Ре-
зультати досліджень ряду авторів свідчать про
взаємозв’язок високого рівня стоматологіч-
ної захворюваності у дітей з хронічними ура-
женнями органів травлення, в тому числі
шлунка та дванадцятипалої кишки [7–9, 13,
21]. Згідно з класифікацією гастроезофагаль-
ної рефлюксної хвороби, викладеною у Мон-
реальському консенсусі (2006), синдром реф-
люксних ерозій зубів вважають складовою
екстраезофагального синдрому [39, 40, 42].
Усвідомлення взаємозалежного обтяжуючо-

го впливу чинників ризику загального та сто-
матологічного здоров’я стало підґрунтям для
визначення нових цілей та завдань ВООЗ до
2020 року.
Одним з найважливіших завдань ВООЗ

вважає виявлення та усунення чинників ри-
зику формування стоматологічних захворю-
вань, враховуючи характер перебігу та асо-
ційовані ризики, пов’язані з загальним станом
здоров’я дитини (ВООЗ, Женева, 1997). В Ук-
раїні, як і у світі в цілому, має місце значна
поширеність хронічних загальносоматичних
захворювань у дітей, насамперед органів трав-
лення [27]. Враховуючи соціально-економіч-
ну ситуацію в нашій країні та рівень антропо-
генного забруднення, можна очікувати збе-
реження негативних тенденцій у формуванні
здоров’я дітей за рахунок зростання захворю-
ваності органів травлення, дихання, серцево-
судинної, ендокринної, імунної систем тощо
[28, 32]. Виявлено, що у дітей 6–18 років, які
страждають від хронічного гастродуоденіту
(ХГД), поширеність та інтенсивність карієсу
в середньому в 1,4 раза вища, ніж у практично
здорових дітей [29]. На сьогодні не розробле-
но диференційованих підходів до вибору так-
тики профілактики стоматологічних захворю-
вань у даній групі дітей. Враховуючи вищена-
ведене, набуває особливої актуальності пошук
нових підходів до створення індивідуалізова-
них програм лікування та профілактики сто-
матологічних захворювань у дітей із хроніч-
ними захворюваннями органів травлення на
основі ранньої діагностики своєчасного ліку-
вання та профілактики захворювань твердих
тканини зубів у дітей.
Відомо, що ураження зубів карієсом почи-

нається в період їх прорізування і характери-
зується швидким прогресуванням [1, 45, 47,
54]. Сучасні досягнення у вивченні етіології
стоматологічних захворювань дозволяють
використовувати ефективні методи їх про-
філактики і лікування. Чим глибше вивчають
механізм виникнення якого-небудь захворю-
вання, тим ширше відкривають можливості
для його попередження [33, 45, 49]. На сьогодні
в літературі є переконливі дані про механізм
виникнення карієсу зубів, основними причи-
нами якого є дефіцит фториду, накопичення
на зубах агресивної зубної осуги і неадекват-
ний режим харчування із-за надмірного і ча-
стого споживання цукровмісних продуктів
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[46, 48, 52, 53]. Карієс раннього дитинства є
результатом існуючих соціально-медичних
проблем і тому його поширеність залишаєть-
ся на високому рівні [45, 47]. Карієс тимчасо-
вих зубів характеризується його розвитком
на гладких поверхнях безпосередньо після
прорізування зуба й агресивністю перебігу.
До недавнього часу цій проблемі приділяли
недостатньо уваги наукові працівники, керів-
ники служб охорони здоров’я, лікарі-стома-
тологи, педіатри, педагоги і батьки [12, 50, 51].
Результати досліджень ряду авторів перекон-
ливо показали необхідність своєчасного ліку-
вання карієсу молочних зубів [21, 43]. При
відсутності лікування карієсу молочних зубів
та його ускладнень розвиваються запальні
процеси в періодонті та патологічні зміни в
зачатках постійних зубів [7, 19]. У результаті
цього порушується формування тканин пос-
тійних зубів, зміщуються їх зачатки з наступ-
ними аномаліями прорізуванням. Раннє ви-
далення тимчасових зубів сприяє передчасно-
му прорізуванню постійних зубів, у яких
легко виникає карієс і розвиваються щелеп-
но-лицеві порушення. Тому своєчасне та адек-
ватне лікування молочних зубів є одним із
способів профілактики розвитку зубо-щелеп-
них аномалій [8, 26, 30, 44]. Однак найважли-
вішим заходом щодо збереження тимчасових
зубів до періоду їх природної заміни на
постійні, є первинна профілактика карієсу
зубів, яка повинна бути загальною та індиві-
дуалізованою [2, 14, 20, 21, 31].
Ряд авторів показав, що карієс зубів неспри-

ятливо впливає на перебіг гастродуоденальної
патології [17], у зв’язку з чим стоматологічна
допомога дітям, які страждають від хронічних
захворювань шлунка та дванадцятипалої ти-
палої кишки, набирає велику практичну зна-
чимість.
У свою чергу, ХГД, як і будь-яке соматичне

захворювання, у зв’язку з порушенням фізіо-
логічної рівноваги (порушення функцій
органів та імунного статусу, зміни нейроен-
докринної регуляції та гомеостазу), може зу-
мовлювати виникнення і впливати на перебіг
стоматологічної патології, у тому числі каріє-
су, особливо на етапі остаточного формуван-
ня твердих тканин постійних зубів – 11–14
років [29]. Порушення функціональної актив-
ності обкладувальних клітин шлунка при ХГД,

що виявляється у зміні секреції соляної кис-
лоти, різний рівень кислотності шлункового
соку, наявність моторно-евакуаторних роз-
ладів можуть прямо (у зв’язку з анатомо-
функціональною спільністю) чи опосередко-
вано (через нейрогуморальні взаємовідноси-
ни) змінювати активність місцевих
карієсогенних чинників, ускладнювати
сприйнятливість тканин порожнини рота до
виникнення патологічних процесів [29, 49].
Дослідження щодо встановлення впливу ви-
щеперерахованих особливостей перебігу ХГД
на стоматологічний статус, які проводять у
основному в дорослого населення, не дозво-
лили зробити однозначного висновку про ха-
рактер змін стану твердих тканин зубів. Ре-
зультати комплексних досліджень, присвяче-
них стану стоматологічного здоров’я у дітей
із хронічними гастритами та гастродуодені-
тами, представлені в окремих роботах [17, 27].
В них показано особливості клінічної симп-
томатики в порожнині рота при неспецифіч-
ному запаленні слизової оболонки шлунка і
дванадцятипалої кишки, результати біохіміч-
ного дослідження слини хворих дітей [32, 42].
Таким чином, аналіз отриманих резуль-

татів досліджень показав, що каріозне уражен-
ня зубів у дітей є серйозною медико-соціаль-
ною проблемою, відсутність однозначних
висновків щодо поширеності та особливостей
перебігу карієсу зубів у дітей із хронічною
патологією травної системи, що ставить перед
дитячими стоматологами та педіатрами кон-
кретні завдання. До їх числа належать вивчен-
ня поширеності та інтенсивності каріозного
процесу при хронічному запальні шлунка, два-
надцятипалої кишки чи при їх поєднаному
ураженні з урахуванням форми, особливос-
тей перебігу, тривалості загального захворю-
вання, комплексної оцінки загальних і місце-
вих чинників виникнення ризику, стану
імунної системи, перекисного окиснення
ліпідів і антиоксидантної системи захисту та
ендогенної інтоксикації. Це дозволить розро-
бити індивідуальні схеми комплексного ліку-
вання з урахуванням виявлених змін, проф-
ілактичні заходи щодо попередження розвит-
ку цієї патології у дітей, виділити діагностичні
критерії раннього виявлення та прогнозуван-
ня каріозного ураження зубів у дітей з хроні-
чними захворюваннями травної системи.
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Гигиеническое состояние полости рта у детей с
экологически неблагоприятных регионов

Резюме. В статье представлены результаты изучения гигиенического состояния полости рта у детей,
проживающих в экологически загрязнённых регионах. Показано, что неблагоприятное воздействия
окружающей среды ухудшают уровень гигиены полости рта, способствуют увеличению
распространённости и интенсивности кариеса у детей, что необходимо учитывать при внедрении
программ профилактики стоматологических заболеваний.
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Hygienic condition of the oral cavity in children in ecologically
unfavorable regions

Summary. The study results of oral hygiene in children living in polluted areas are presented. It is shown,
that negative influence of the environment worsen the level of oral hygiene, help to increase the prevalence
and intensity of dental caries in children must be considered when implementing programs to prevent
dental diseases.

Key words: children, hygiene of oral cavity.
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Вступ. Невпинне зростання забруднення
навколишнього середовища призвело до знач-
ного порушення екологічної рівноваги у сис-
темі «людина-довкілля» [1–5, 10, 13, 14]. Оче-
видним є суттєвий вплив природних і техно-
генних чинників на здоров’я дитячого
населення [7, 9, 11].
Структура факторів, які впливають на здо-

ров’я населення, у тому числі й дитячого, має
суттєве значення і для формування стомато-
логічного здоров’я. Досліджено, що вплив
шкідливих чинників довкілля зумовлює непов-
ноцінність структури твердих тканин зубів та
патологічні зміни у пародонті [5, 6, 8, 13, 14].
Так, поширеність карієсу зубів у дітей, які меш-
кають на забруднених територіях, в окремих
вікових групах складає 33,8–96,7 %, а у деяких
регіонах сягає 100 %. Інтенсивність карієсу в
12-річних дітей, які переважно характеризу-
ються високим ступенем адаптованості із сто-
матологічних захворюваннь, сягає
(4,57±0,38–7,24±0,40) каріозного зуба. Гіпоп-
лазія емалі зубів коливається в межах 6,47–62,2
%, розповсюдженість симптомів захворювань
пародонта виявляють у 14,3–7,2 %, рівень зубо-
щелепних аномалій – у межах 47,53–59,98 %.
Отже, у сучасних умовах стає надзвичай-

но актуальною проблема профілактики сто-
матологічних захворювань, що вимагає ство-
рення регіональних концепцій для промисло-
во розвинутих регіонів [5, 6, 8, 12–14]. При
складанні такої програми повинен бути вра-
хований ряд чинників, що впливає на захво-
рюваність карієсом дитячого і дорослого на-
селення, зокрема і рівень гігієнічного вихо-
вання та навчання.
Метою дослідження було вивчити стан

гігієни порожнини рота у дітей, які прожи-
вають на територіях, забруднених ксенобіо-
тиками.
Матеріали і методи. Для досягнення по-

ставленої мети та завдань дослідження ми про-
вели вивчення гігієнічного стану порожнини
рота 2050 дітей віком від 6 до 15 років, які про-
живають у Снятинському, Калуському, Горо-
денківському районах Івано-Франківської
області. Основну групу складали 752 дитини,
які народились та проживають у Снятинсь-
кому районі, що належить до зони забруднен-
ня унаслідок аварії на Чорнобильській АЕС,
та 748 дітей Калуського району, який харак-
теризується як зона хімічного забруднення.

Контрольну групу становили 550 дітей, які
народились та проживають в «умовно чисто-
му» Городенківському районі. Обстеження
дітей і визначення захворюваності проводи-
ли за методикою, рекомендованою ВООЗ
(1989 рік), спільно з лікарями-педіатрами та з
дозволу батьків. На кожну дитину заповню-
вали «Карту обстеження порожнини рота
дитини» розроблену нами.
Результати досліджень та їх обговорення.

Гігієнічний стан ротової порожнини у дітей
Снятинського, Калуського, Городенківсько-
го районів показав, що проінформованість їх
щодо навичок догляду за порожниною рота є
на недостатньому рівні. Так, тільки 369 дітей
(18,0 %) мали адекватні гігієнічні навички. За
результатами опитування та перевірки прак-
тичних дій, 1229 дітей (51,95 %) чистили зуби
нерегулярно і не могли пояснити необхідність
цієї процедури. Розуміли важливість догляду
за порожниною рота 248 осіб (12,09 %), але самі
чистили зуби нерегулярно та методично не-
правильно. Взагалі не мали зубної щітки 204
дитини (9,95 %), у них також були відсутні еле-
ментарні знання та навички із догляду за ро-
товою порожниною.
Аналіз якісного показника індексу Грин-

Верміліона показав, що серед усіх обстежених
дітей у (21,9±0,91) % гігієна ротової порожни-
ни була хорошою. Із задовільним та незадо-
вільним станами гігієни порожнини рота було
виявлено (18,63±0,85) % та (16,68±0,82) % осіб
відповідно. Поганий та дуже поганий
гігієнічний стани ротової порожнини мали
(30,82±1,01) % та (11,97±0,71) % обстежених
дітей (рис.1).
У дітей Снятинського району, які зазнають

комбінованого впливу довкілля, індекс OHY-
S становив (2,5±0,11) % та трактується як не-
задовільний (табл. 1). Звертає на себе увагу той
факт, що у групі, незалежно від віку, виявле-
но досить великі показники з максимальни-
ми значеннями у 10 років – 3,04±1,12 та 11
років – 2,91±1,11, що свідчить про інтенсив-
не накопичення мікробного подразника, який
є пусковим механізмом у порушенні гомеос-
тазу ротової порожнини. У дітей першої ос-
новної групи значення індексів Silnes-Loe та
Stallarod мають тенденцію до зниження у віко-
вому аспекті: з 2,13±0,11  та 1,97±0,81 у 9-річно-
му віці до 1,9±0,12 та 1,72±0,76 у 15-річних
дітей відповідно.
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Рис. 1.  Якісний показник гігієни порожнини рота в обстежених дітей.

В осіб Калуського району (друга основна
група) індекс OHY-S зі значенням 2,33±0,13
інтерпретували як незадовільний, з макси-
мальними значеннями 2,71±0,14 у 7-річних
дітей та 2,62±0,11 у 8-річних дітей, що ми по-
в’язуємо з слабким контролем за гігієною ро-
тової порожнини з боку дорослих.
Індекси Silness-Loe та Stallard із середніми

«груповими» значеннями 1,89±0,12 та
1,51±0,74 з віком зменшуються порівняно з
попередньою групою.
У дітей Городенківського району (по-

рівняльна група) індекси Silness-Loe
(1,82±0,12) та Stallard (1,73±0,67) у цифрово-

Таблиця 1. Стан гігієни порожнини рота у дітей обстежених груп залежно від віку

Снятинський район Калуський район Городенківський район 
Вік OHI-S Silness-

Loe Stallard OHI-S Silness-
Loe Stallard OHI-S Silness-

Loe Stallard 

6 – – – – – – – – – 
7 1,92±0,12 – – 2,71±0,14 – – 1,97±0,11 – – 
8 2,32±0,11 – – 2,62±0,11 – – 1,95±0,13 – – 
9 2,82±0,09 2,13±0,11 1,97±0,81 2,42±0,12 2,06±0,11 1,99±072 1,87±0,11 1,99±0,12 1,83±0,61 

10 3,04±0,12 2,11±0,12 1,92±0,82 2,31±0,11 2,02±0,11 1,95±0,73 1,86±0,13 1,97±0,11 1,83±0,62 
11 2,91±0,11 2,02±0,11 1,84±0,71 2,31±0,14 1,97±0,12 1,89±0,71 1,82±0,12 1,94±0,13 1,77±0,61 
12 2,69±0,10 1,91±0,07 1,82±0,88 2,29±0,15 1,87±0,12 1,85±0,88 1,79±0,14 1,89±0,13 1,74±0,71 
13 2,42±0,11 1,87±0,13 1,64±0,72 2,17±0,15 1,82±0,13 1,73±0,77 1,79±0,13 1,73±0,12 1,69±0,72 
14 2,22±0,12 1,72±0,11 1,51±0,71 2,12±0,15 1,78±0,12 0,64±0,71 1,72±0,13 1,69±0,12 1,63±0,71 
15 2,19±0,11 1,59±0,17 1,34±0,72 2,02±0,12 1,74±0,12 0,52±0,72 1,69±0,12 1,54±0,11 1,62±0,73 
Всьо-
го 

2,5±0,11 1,9±0,12 1,72±0,76 2,33±0,13 1,89±0,12 1,51±0,74 1,82±0,12 1,82±0,12 1,73±0,67 

 
му аспекті не відрізняються від попередніх
груп. Це пояснюють тим, що діти, чистячи
зуби, більшою мірою очищують тільки дос-
тупні поверхні, дозволяючи тим самим нако-
пичувати наліт на пришийковій ділянці. А це
є методично неправильним підходом до чи-
щення зубів у всіх групах спостереження.
З аналізу гігієнічних індексів залежно від статі

виявлено наступні характерні тенденції (табл. 2).
У хлопців усіх груп спостереження цифрові

показники індексів були вище, ніж у дівчат.
У хлопців із забруднених районів показник

індексу OHІ-S–2,96±0,10 (Снятинський ра-
йон) та 2,63±0,12 (Калуський район) верифі-
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Таблиця 2. Стан гігієни порожнини рота в обстежених дітей залежно від статі

Снятинський район Калуський район Городенківський район 
Стать OHI-S Silhess-

Loe Stallard OHI-S Silhess-
Loe Stallard OHI-S Silhess-

Loe Stallard 

Хлопці 2,96±0,10 1,98±0,11 1,73±0,74 2,63±0,12 2,05±0,13 1,56±0,72 1,95±0,13 2,02±0,13 1,73±0,62 
Дівчата 2,04±0,11 1,82±0,13 1,71±0,78 2,03±0,14 1,73±0,11 1,44±0,76 1,69±0,11 1,62±0,11 1,69±0,62 
Всього 2,5±0,11 1,9±0,12 1,72±0,76 2,33±0,13 1,89±0,12 1,51±0,74 1,82±0,12 1,62±0,12 1,73±0,64 

 кували як поганий, в хлопців Городенківсько-
го району (1,0±0,13) – як задовільний.
У дівчат усіх груп спостереження індекс

OHІ-S інтерпритували як задовільний: Сня-
тинський (2,04±0,11), Калуський (2,03±0,14),
Городенківський (1,69±0,11).
Індекс Silness-Loe був вищий в хлопців у 1,2

раза в усіх обстежених групах, порівняно з
дівчатами, проте цифрові значення Stallard
були практично однакові у групах обстеже-
них (1,67) та (1,61) відповідно.

Висновки. Поганий гігієнічний стан рото-
вої порожнини в осіб основних груп, порівня-
но з контрольною групою, є свідченням того,
що не тільки догляд за ротовою порожниною,
дієтологічні уподобання, соціально-економічні
умови, а й негативні впливи навколишнього се-
редовища сприяють збільшенню розповсюд-
женості та інтенсивності карієсу в дітей. Тому
це необхідно враховувати при впровадженні
програм профілактики стоматологічних захво-
рювань.
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Актуальність дослідження зумовлена висо-
кою поширеністю та інтенсивністю основних

стоматологічних захворювань серед дитячо-
го населення, майже повною відсутністю си-
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стеми проведення профілактичних заходів,
скороченням бюджетного фінансування сто-
матологічної допомоги та нагальною необхід-
ністю в удосконаленні системи збереження
стоматологічного здоров’я підростаючого по-
коління [1–3].
Метою дослідження було науково обґрун-

тувати концептуальні напрямки розвитку сто-
матологічної допомоги дитячому населенню.
Для поліпшення стану стоматологічного

здоров’я дітей України постає нагальна потре-
ба в розробці саме регіональних територіаль-
них програм організації дитячої стоматологі-
чної служби, які б забезпечували підвищення
її ефективності та якості за рахунок впрова-
дження обґрунтованих концептуальних на-
прямків розвитку стоматологічної допомоги
дитячому населенню.
Досвід провідних країн світу, а саме Швей-

царії, Скандинавських країн, в яких основу
дитячої стоматологічної допомоги складають
програми профілактики карієсу, має досить
позитивні результати, а саме зниження інтен-
сивності та поширеності карієсу як пос-
тійних, так і тимчасових зубів, захворювань
тканин пародонта у дітей.
Для поліпшення стану цієї проблеми в Ук-

раїні необхідно перш за все створити правові
норми роботи галузі та стоматологічної допо-
моги дитячому населенню; визначити на за-
конодавчому рівні гарантований обсяг безоп-
латної стоматологічної допомоги дітям та га-
рантований мінімум безкоштовних
стоматологічних послуг для комунальних,
бюджетних дитячих закладів та здійснити їх
фінансування відповідно до регульованих дер-
жавою цін за конкретно виконану роботу;
використати економічні підходи до оптимі-
зації дитячих стоматологічних установ із за-
лученням нових джерел фінансування.
З відновленням благодійності в державі

можливий перехід до нормативів, які врахо-
вують особливості соціально-економічного
розвитку суспільства.
Шляхами до вирішення вищенаведеної про-

блеми є розробка та запровадження нової мо-
делі організації і надання лікувально-профілак-
тичної стоматологічної допомоги – унітарних
некомерційних дитячих стоматологічних ус-

танов; формування державного підходу і відпо-
відальності офіційних осіб різних рівнів зако-
нодавчої, виконавчої влади, стоматологічного
співтовариства за охорону стоматологічного
здоров’я дитячого населення, удосконалення
стоматологічної допомоги дитячому населен-
ню та розвиток спеціальності у межах їх мож-
ливостей і компетенції.
Окрім того, однією з умов якісного функці-

онування дитячої стоматологічної служби є
створити науково-методичну базу для подаль-
шого формування програм розвитку дитячої
стоматології за рахунок формування терито-
ріальних методичних центрів і прийняти об-
ласні, районі та міські програми розвитку сто-
матологічної допомоги дитячому населенню
з врахуванням біогеохімічних особливостей
того чи іншого регіону держави; розробити
системні заходи для забезпечення профілак-
тики стоматологічних захворювань та санації
порожнини рота у дітей та визначити на кож-
ному територіальному рівні можливості се-
зонного залучення стоматологів дорослого
прийому до здійснення профілактичних за-
ходів з метою санації дитячого населення.
Важливим на цьому етапі розвитку є дотри-

мання етапності у наданні стоматологічної
допомоги дітям і раціональний розподіл об-
сягів стоматологічної допомоги на етапах її
надання (три етапи) із вдосконаленням фінан-
сування дитячих стоматологічних установ,
визначенням необхідної чисельності лікарів-
стоматологів для дитячих стоматологічних
установ та реалізація сучасної концепції їх
підготовки та прав медичного персоналу на
гідну оплату праці.
На керівному рівні важливим є удоскона-

лити планування ресурсів, необхідних для
охорони стоматологічного здоров’я дітей, та
оптимізувати систему управління дитячими
стоматологічними амбулаторно-по-
ліклінічними установами.
Вищенаведені умови при їх своєчасному та

якісному впровадженні можуть забезпечити
для дитячого населення доступність та якість
гарантованого державою пакета стоматологіч-
них послуг, як напрямку розвитку дитячої сто-
матологічної служби з метою зростання її ме-
дичної, соціальної та економічної ефективності.
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антиоксидантной системы ротовой жидкости детей в динамике наблюдения обоснована целесообразность
использования антиоксидантных препаратов в комплексе общепринятого лечения хронического
катарального гингивита у детей. Установлено положительное влияние препаратов «Протефлазид» и
«Иммунофлазид» на динамику заболевания, что подтверждается ускорением обратного развития его
клинических признаков и увеличением активности системы антиоксидантной защиты полости рта.

Ключевые слова: дети, гингивит, прооксидантно-антиоксидантная система, протефлазид,
иммунофлазид.

O. I. Hodovanets, N. B. Kuzniak, A. Yu. Buryk
Bukovynian State Medical University, Chernivtsi
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Summary. The expediency of using antioxidant preparations in a complex of conventional treatment of
chronic catarrhal gingivitis in children has been substantiated on the basis of studying the clinical picture
and the state of the indices of the prooxidant-antioxidant system in children’s oral fluid in the dynamics of
case monitoring. A positive effect of «Proteflazidum» and «Immunoflazidum» preparations on the course of
the disease has been established and that is corroborated by an accelerated involution of its clinical
manifestations and an enhanced activity of the system of the antioxidant protection of the oral cavity.
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Вступ. Проведені нами епідеміологічні дос-
лідження показали високу розповсюдженість
основних стоматологічних захворювань серед
дітей. Особливу увагу звертають на себе за-
хворювання тканин пародонта, які діагносту-
вали у 80 % обстежених дітей віком 12 років. У
структурі захворювань тканин пародонта пе-
реважає хронічний катаральний гінгівіт
(ХКГ), який складає 90–95 % випадків.
За даними літератури [3, 7–9], а також ре-

зультатами власних експериментальних та па-
раклінічних досліджень, відомо, що провідну
роль у розвитку патології в дітей поряд із гіпок-
сією відіграє активація процесів окиснення з
розвитком оксидативного стресу. Аналіз ан-
тиоксидантної системи захисту (АОСЗ) ро-
тової рідини дітей показав розвиток складних
дезадаптуючих механізмів у середині систе-
ми з недостатністю як антипероксидної, так і
антирадикальної складових, що посилюється
зі зростанням ступеня тяжкості захворюван-
ня. Важливу роль метаболічних порушень у
розвитку захворювань тканин пародонта
підтверджено результатами багатофакторно-
го кореляційного аналізу. Усе це надало змогу
обґрунтувати необхідність удосконалення
загальноприйнятого методу лікування ХКГ у
дітей шляхом проведення корекції антиокси-
дантного статусу як на загальному, так і на
місцевому рівнях.
Серед широкого арсеналу антиоксидант-

них препаратів у педіатричній практиці пере-
вагу надають засобам природного походжен-
ня, які мають високу біологічну активність та
низьку токсичність. Цим вимогам, на нашу
думку, відповідають вітчизняні препарати
«Протефлазид» та «Імунофлазид», основною
діючою речовиною яких є флавоноїдні гліко-
зиди, одержані з диких злакових рослин
Deschampsia caespitosa L. та Calamagrostis
epigeios L. Протефлазид – це рідкий спирто-
вий екстракт, призначений для зовнішнього
та внутрішнього застосування. Імунофлазид
є дитячим аналогом протефлазид у формі си-
ропу. Специфічність антиоксидантної дії пре-
паратів зумовлена широким спектром дії фла-
воноїдів, які відрізняються ступенем глюко-
зування та наявністю різних радикалів у
ароматичній частині молекули. Не менш важ-
ливою є Р-вітамінна активність, що забезпе-
чує регенерацію одного з ключових мета-
болітів тканинного обміну та складової АОСЗ

– аскорбінової кислоти. Внаслідок цього
здійснюється вплив на дозрівання колагено-
вих волокон, ангіопротекторні, протигіпок-
сичні ефекти препаратів, що особливо акту-
ально в умовах розвитку тканинної гіпоксій.
Крім того, ці засоби мають імуномодулюючу
та детоксикаційну дії [1].
Метою дослідження було проаналізувати

ефективність застосування препаратів «Про-
тефлазид» та «Імунофлазид» у комплексному
лікуванні ХКГ в дітей.
Матеріали і методи. Для оцінки ефектив-

ності запропонованого нами методу було про-
ведено лікування та динамічне спостережен-
ня протягом 2 років за 52 дітьми віком 12 років
із клінічними ознаками ХКГ. Із них 26 осіб (І
група) з легким ступенем тяжкості ХКГ та 26
(ІІ група) – із середнім ступенем тяжкості
захворювання. Для вивчення ефективності
запропонованого методу лікування з викори-
станням антиоксидантних препаратів було
сформовано групи спостереження (ІА та ІІА)
та порівняння (ІБ та ІІБ) при різних ступенях
тяжкості захворювання (по 13 чоловік у
кожній групі).
Діти груп порівняння одержували загаль-

ноприйняте лікування, що включало санацію,
професійну гігієну ротової порожнини з на-
вчанням гігієнічних навичок, антисептичну
та протизапальну терапії. У групах спостере-
ження, окрім вищевказаних заходів, проводи-
ли корекцію антиоксидантного статусу: пре-
парат «Протефлазид» застосовували місцево
у вигляді полоскань ротової порожнини 3 рази
на день до клінічного ефекту одуження (20
крапель препарату на 100 мл кип’яченої води);
«Імунофлазид» – усередину, згідно з існую-
чими рекомендаціями, відповідно до віку дітей
(з 1-го по 3-й день по 5 мл 2 рази на день, з 4-го
дня – по 6 мл 2 рази на день протягом 14 днів).
Оцінку стану тканин пародонта вивчали за

даними клінічних індексів і проб: індексу
гігієни порожнини рота OIH-S (J. C. Green,
J. R. Vermillion, 1964), гінгівального індексу
РМА (C. Parma, 1960), індексу кровоточивості
(H. R. Muhlemann, S. Son, 1971), проби Шилле-
ра-Писарєва.
Для оцінки стану прооксидантно-антиок-

сидантної системи тканин пародонта в дітей
проводили дослідження ротового секрету.
Забір матеріалу для параклінічного досліджен-
ня робили двократно до та після лікування.
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Стан прооксидантної системи визначався за
рівнем малонового альдегіду (МА) за методом
Н. Д. Стальної (1977) [5] та рівнем дієнових
кон’югатів (ДК), які визначали за методом
В. Б. Гаврилова (1983) [5]. Для вивчення стану
системи антиоксидантного захисту визнача-
ли активність каталази за методом М. А. Ко-
ролюк (1988) [5]; активність супероксиддисму-
тази (СОД) за методом С. Чеварі (1985) [5];
вміст HS-груп за допомогою реактиву Елмана
(2002) [4]; рівень відновленого глутатіону
(Г-SН) за методом О. В. Травіної (1955) [5]; ак-
тивність глутатіон-S-трансферази (Г-SТ) за
методом W. H. Habig et al. (1974) [5]; активність
глутатіонредуктази (ГР) за методом R. Е. Pinto,
V. Bartley (1969) [5]; активність глутатіонперок-
сидази (ГП) за методом І. В. Геруша, І. Ф. Ме-
щишена (1998) [2]. Статистичну обробку да-
них проводили методом варіаційної статисти-
ки з використанням критерію Стьюдента за
допомогою комп’ютерної програми
«STATGRAPHICS» (2001).
Результати досліджень та їх обговорення.

Динаміку змін показників гігієнічних та па-
родонтальних індексів у процесі комплексної
терапії та катамнестичного спостереження
дітей представлено в таблиці 1.
Аналіз цифрових даних таблиці дає підста-

ви говорити про певний позитивний резуль-
тат як у групі спостереження, так і в групі по-
рівняння. Однак наявність вірогідної
відмінності між більшістю показників на всіх
етапах спостереження свідчить про суттєву
різницю між методами лікування.
Застосування препаратів «Протефлазид» та

«Імунофлазид» у комплексі лікування ХКГ
привело до швидкого оборотного розвитку
клінічної симптоматики. Так, у дітей ІА
підгрупи вже на 3–4 добу лікування спосте-
рігали тенденцію до зникнення ознак запа-
лення. Поряд із цим, у ІБ підгрупі явища гіпе-
ремії, набряку та кровоточивості піддавалися
регресії, починаючи з 4–5 доби. Середня три-
валість місцевого лікування у підгрупі спосте-
реження склала (4,46±0,27) дня проти
(8,00±0,36) дня у групі порівняння (р<0,05).
Оцінка клінічної ефективності застосуван-

ня препаратів «Протефлазид» та «Імунофла-
зид» при середньому ступені захворювання
показала початок редукції симптомів запален-
ня в ІІА підгрупі на 3–4 добу, тоді як у підгрупі
ІІБ оборотний розвиток патологічного проце-

су починався з 4–5 доби. Середня тривалість
місцевого лікування у дітей групи спостере-
ження становила (6,62±0,18) дня проти
(9,62±0,40) днів у підгрупі порівняння.
Підтвердженням встановлених клінічних

змін стали результати параклінічного дослі-
дження ротової рідини дітей до і після проведе-
ної корекції (табл. 2). Виявлено вірогідні
відмінності між усіма показниками підгруп
спостереження до та після лікування. Стан
вільнорадикального окиснення та АОСЗ у
дітей ІА та ІІА підгруп наприкінці лікування був
ідентичний контрольному, разом з тим, як у
дітей ІБ і ІІБ підгруп характеризувався значно
гіршими даними, які вірогідно відрізнялися від
контрольних. Показники в підгрупі порівнян-
ня після проведеної терапевтичної корекції та-
кож мали позитивну динаміку змін біохіміч-
ного складу ротової рідини, однак значно
відрізнялися від даних підгрупи спостережен-
ня (р<0,05). Одержані дані вказують на непов-
не відновлення нормального функціонування
прооксидантно-антиоксидантної системи ро-
тової порожнини при загальноприйнятому
методі лікування та свідчить на користь роз-
робленого методу комплексної терапії.
Проведені клінічні огляди дітей груп дослі-

дження через 1 місяць показали наступні ре-
зультати. При легкому ступені тяжкості ХКГ
у дітей, які отримували антиоксидантну те-
рапію, рецидиви захворювання у формі почат-
кових запальний явищ без ознак кровоточи-
вості спостерігали у 38,46 %, а при середньому
ступені тяжкості – у 53,85 %. Поряд із цим, у
групах порівняння рецидиви ХКГ відмічали в
100 % обстежених.
Огляд дітей через 6, 12 та 24 місяці показав

рецидивування ХКГ у всіх дітей груп дослід-
ження. Однак ступінь ураження тканин па-
родонта в дітей груп спостереження та по-
рівняння був різним (табл. 1). Зокрема, при
легкому ступені тяжкості ХКГ у дітей, які от-
римували препарати «Протефлазид» та «Іму-
нофлазид», стан пародонта, за даними
індексів та проб, був приблизно в 2 рази кра-
ще, ніж у дітей груп порівняння, а при серед-
ньому ступені тяжкості – в 3 рази. Крім того,
встановлено відсутність різниці між рівнем
кровоточивості у групах порівняння з відпо-
відними даними до лікування.
Динаміка зміни гігієнічного індексу в усіх

групах була однотипна: значне поліпшення
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стану гігієни ротової порожнини одразу після
завершення лікування та послідовне по-
гіршення показників із часом.
Висновки. Як при середньому, так і при лег-

кому ступенях тяжкості ХКГ виявляють малу
ефективність загальноприйнятого методу
лікування внаслідок відсутності патогенетич-
ного впливу на основні ланки розвитку за-
хворювання. Введення в комплекс лікування
заходів корекції антиоксидантного статусу
значно поліпшує результати лікування і ще
раз підтверджує важливу роль оксидативного
стресу в розвитку запального процесу в яснах.

Незважаючи на поліпшення стану гігієни ро-
тової порожнини в підгрупах дослідження, яке
зберігається в динаміці спостереження, пато-
логічний процес в яснах у дітей підгруп по-
рівняння відновлювався, що, можливо, вказує
на другорядну роль місцевих чинників
гінгівіту в цих дітей.
Перспективи подальших досліджень.

Враховуючи специфіку розвитку захворю-
вання, вважаємо за потрібне подальше вив-
чення даної проблеми та розробку дифе-
ренційованих методів профілактики  та
лікування.
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Вплив синбіотика «Бактулін» на біохімічні показники в
тканинах пародонта при експериментальному дослідженні

Резюме. У статті наведено результати біохімічних досліджень щодо застосування синбіотика «Бактулін»
у білих щурів з експериментальним пародонтитом і оцінено ефективність лікування за вмістом у
пародонті верхньої щелепи фосфору, кальцію, малонового діальдегіду, активністю кислої фосфатази,
каталази, фосфоліпази А

2 
та загальною протеолітичною активністю. Встановлено, що для корекції

біохімічних змін при експериментальному пародонтиті доцільно використовувати синбіотик «Бактулін».

Ключові слова: пародонтит, щури, синбіотик «Бактулін».

В. Р. Мачоган, О. В. Авдєєв
ГВУЗ «Тернопольский государственный медицинский университет
имени И. Я. Горбачевского»

Использование синбиотика «Бактулин» на биохимические
показатели в тканях пародонта при экспериментальном
исследовании

Резюме. В статье приведены результаты биохимических исследований относительно применения
синбиотика «Бактулин» у белых крыс с экспериментальным пародонтитом и оценена эффективность
лечения по содержанию в пародонте верхней челюсти фосфора, кальция, малонового диальдегида,
активностью кислой фосфатазы, каталазы, фосфолипазы А
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 и общей протеолитической активности.

Установлено, что для коррекции биохимических изменений при экспериментальном пародонтите
целесообразно использовать синбиотик «Бактулин».
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The influence of synbiotic «Baktulin» on the biochemical indexes
in the parodontal tissues in case of experimental examination

Summary. There are presented the results of biochemical studies on the use of synbiotics «Baktulin» in
white rats with experimental periodontitis and assessed the effectiveness of treatment for maintenance in
the periodontium of the upper jaw of phosphorus, calcium, MDA, activity of acid phosphatase, catalase,
phospholipase A

2
, and the total proteolytic activity. It was established that the correction of biochemical

changes in experimental periodontitis should be used synbiotics «Baktulin».
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Експериментальні дослідження

Вступ. Актуальність питання щодо вдоско-
налення наявних та створення нових методів
лікування запалення тканин пародонта зу-
мовлена основним завданням сучасної стома-
тології, що полягає у збереженні зуба. Згідно
з даними останніх досліджень [8, 9], проведе-
них на лабораторних тваринах при моделю-
ванні дисбактеріозу, не змінюються їх
зовнішній вигляд, реакції та поведінка впро-
довж експерименту, не діагностуються видимі
ознаки запального процесу в тканинах порож-
нини рота, проте відбуваються істотні
біохімічні зміни в організмі, зокрема у сли-
зовій оболонці ясен, щоки, язика та у крові.
Ці зміни проявляються активацією протеїна-
зи, кислої фосфатази (КФ), суттєвим
збільшенням тканинної фосфоліпази А

2

(ФЛА
2
), зниженням рівня каталази та над-

мірним утворенням продуктів перекисного
окиснення ліпідів малонового діальдегіду і по-
яснюються як такі, що мають компенсатор-
ний характер [2, 3, 8, 10, 12]. Експерименталь-
не відтворення гінгівіту на тлі дисбактеріозу
призводить до зростання вдвічі загальної про-
теолітичної активності (ЗПА) та концентрації
КФ, у десятки разів – ФЛА

2 
у яснах щурів [2,

12]. Одночасно експериментальні досліджен-
ня місцевого застосування синбіотиків за цієї
моделі експерименту вказують на ефек-
тивність та перспективність їх використання.
Тому, з огляду на вищесказане, метою даного
дослідження було оцінити вплив синбіотика
«Бактулін» на ряд біохімічних показників як
маркерів стану тканин пародонта за умов їх
експериментального ураження.
Матеріали і методи. Експерименти прово-

дили на білих безпородних клінічно здорових
щурах-самцях масою 180–200 г в умовах віва-
рію ДВНЗ «Тернопільський державний медич-
ний університет імені І. Я. Горбачевського».
Тварини перебували на стандартному раціоні,
збалансованому за основними елементами
харчування, їх поділили на 3 групи. Перша гру-
па щурів – інтактні, друга – контрольні з ек-
спериментальним пародонтитом, третя –
дослідні з експериментальним пародонтитом,
який коригували синбіотиком «Бактулін».
Експериментальний пародонтит у дослідних
тварин викликали шляхом разового травму-
вання верхнього різця за допомогою ультра-
звукового скейлера протягом 1 хв. Після ви-
никнення на 8-му добу в дослідних тварин

виразних змін з боку тканин пародонта верх-
ньої щелепи в ділянці травматизації, які суп-
роводжувались набряком слизової оболонки
некрозом м’якої частини пародонта, їх заби-
вали шляхом декапітації під тіопенталовим
наркозом. У щурів третьої групи застосовува-
ли шляхом аплікації на ясна синбіотик «Бак-
тулін», який містить біфідобактерії 107 КУО та
30 мг пребіотика інуліну, впродовж 17 діб [8].
Для подальших досліджень відбирали паро-
донт з ураженого різця верхньої щелепи, з
якого готували гомогенат м’яких і твердих
тканин на тріс-НСl-буфері (рН 8,0) з розра-
хунку 100 мг тканини/мл, розтираючи в пор-
целяновій ступці з товченим склом. У гомоге-
наті визначали вміст фосфору та кальцію [5],
малонового діальдегіду (МДА) [11], активність
кислої фосфатази [10], каталази [1], фосфолі-
пази А

2 
[2], загальну протеолітичну активність

[4]. Отримані результати опрацьовували із за-
стосуванням критеріїв Стьюдента [6].
Результати досліджень та їх обговорення.

Місцеве разове травмування верхнього різця
за допомогою ультразвукового скейлера при-
зводило до виразних змін з боку тканин паро-
донта верхньої щелепи в ділянці травматизації,
які супроводжувались набряком слизової обо-
лонки, некрозом м’якої частини пародонта і
за характером прояву наближались до таких
змін у людини. При цьому, як видно з даних
таблиці, встановлено достовірні зміни ряду біо-
хімічних показників. Так, на тлі запального
процесу різко підвищувалась активність фос-
фоліпази А

2 
порівняно з

 
інтактними тварина-

ми. Одночасно порушувався прооксидантно-
антиоксидантний статус, що проявляється
зниженням активності каталази і зростанням
вмісту МДА, відповідно, в 1,87 та 1,94 раза по-
рівняно з інтактними тваринами.
Таким чином, травмування верхнього різця

в білих щурів за допомогою ультразвукового
скейлера призводило до запальних процесів у
тканинах пародонта, що підтверджено дани-
ми вивчення біохімічних показників.
Як свідчить результати досліджень, засто-

сування синбіотика «Бактулін» шляхом аплі-
кації на ясна білих щурів справило позитив-
ний ефект, який проявився зміною ряду біо-
хімічних показників у тварин третьої групи
порівняно із другою.
Так, у гомогенаті м’яких і твердих тканин

пародонта верхньої щелепи тварин третьої
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Таблиця 1. Біохімічні показники тканин пародонта при лікуванні експериментального
пародонтиту в білих щурів (М±m, n=10)

Група тварин Показник 
інтактна контрольна бактулін 

Каталаза, мкат/кг 7,57±0,26 4,04±0,37 6,32±0,13 
МДА, ммоль/л 19,17±0,72 37,29±1,17 21,65±0,85 
КФ, мкат/кг 5,93±0,42 11,24±0,56 7,28±0,36 
ФЛА2, мкат/кг 0 0,216±0,014 0,067±0,08 
ЗПА, нкат/кг 95,43±8,27 192,35±12,44 145,62±9,06 

 групи істотно знижувалась активність проти-
запальних ферментів та маркерів патологіч-
ного процесу. Одночасно коригувальний
вплив синбіотика «Бактулін» на перебіг за-
пального процесу при експериментальному
пародонтиті можна підтвердити і зменшен-
ням активності ФЛА

2, 
КФ і каталази в гомоге-

наті тканин пародонта, що узгоджується з да-
ними інших дослідників [8].
При моделюванні експериментального паро-

донтиту відмічено зміни вмісту кальцію і фос-
фору та їх співвідношення у тканинах пародон-
та дослідних тварин (рис. 1). Нами виявлено
зменшення вмісту кальцію у 1,38 раза та
збільшення вмісту фосфору в 1,34 раза в ура-
женій тканині пародонта білих щурів порівня-
но з інтактними тваринами. Ці дані свідчать
про перехід демінералізації як фізіологічного
процесу в патологічний процес, особливо при
співвідношенні  Са2+/ Р, нижчому за 1,3 [3].
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фосфору в тканинах пародонта
білих щурів з

експериментальним
пародонтитом.

Примітка. Групи тварин:
перша –  інтактна; друга –
контрольна (пародонтит);
третя – «Бактулін».

Отже, запропонований нами спосіб ко-
рекції синбіотиком «Бактулін» біохімічних
змін у м’яких і твердих тканинах пародонта
білих щурів при експериментальному паро-
донтиті через місцеве травмування верхньо-
го різця за допомогою ультразвукового скей-
лера отримав позитивну оцінку.
Висновки. 1. Експериментальний пародонт,

який викликали в білих щурів шляхом разо-
вого травмування верхнього різця ультразву-
ковим скейлером за біохімічними ознаками,
схожий на патологічний процес у людини,

тому може бути рекомендований як модель
для доклінічного дослідження пародонтиту.

2. Для корекції біохімічних змін при паро-
донтиті доцільно використовувати синбіотик
«Бактулін», який призводить до зменшення
вмісту МДА, зниження активності фосфолі-
пази А

2
,
 
кислої фосфатази і каталази у гомоге-

наті тканин пародонта.
Перспективи подальших наукових дослі-

джень заключаються у визначенні біохіміч-
них механізмів впливу синбіотика «Бактулін»
при пародонтиті у серії клінічних досліджень.
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Summary. In the survey article the age features of morphogenesis of submandibular salivary gland are
analysed in a norm and at somatopathies from data of research works of home and foreign scientists.

Key words: submandibular gland, age-related morphogenesis, structural changes at pathology.

Слинні залози являють собою особливу гру-
пу секреторних органів. Вони виконують ряд
функцій: секреторну, рекреторну, екскретор-
ну, інкреторну. Однією із основних функцій
цих залоз є слиноутворення. Слина, у свою

чергу, відіграє величезну роль в підтримці нор-
мального стану органів і тканин порожнини
рота. Загальновідомим є те, що при гіпосалівації
швидко розвивається запалення слизової обо-
лонки порожнини рота. Слина бере участь у
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формуванні та первинній обробці харчової
грудки, зволожує ротову порожнину та
підтримує постійність рН у ній, полегшує рух
губ та язика, омиває поверхню зубів і слизову
оболонку, підтримуючи ротову порожнину та
зуби у чистому стані [6, 16–18].
На сьогодні, згідно з даними авторів [19, 21],

частота захворювань великих слинних залоз у
різних групах населення становить від 0,6 до
1,5 %. Зниження загальної резистентності
організму збільшує частоту запальних та ре-
активно-дистрофічних захворювань щелепно-
лицевої ділянки, зокрема піднижньощелепної
слинної залози. Хронічні запальні й дист-
рофічні захворювання слинних залоз та сіало-
аденози становлять групи захворювань, котрі
діагностують на фоні соматичної патології
різних органів та систем людини [1, 2]. Фахівці
все частіше звертають увагу на необхідність
застосування додаткових методів обстеження
під час постановки діагнозу та закликають зва-
жати на високу вірогідність розвитку атипо-
вого патологічного процесу [11].
На даний час одним із першочергових зав-

дань морфологів, анатомів, ембріологів, тера-
тологів та хірургів є вивчення розвитку та ста-
новлення топографо-анатомічних взаємовід-
ношень органів у різні вікові періоди [5, 9],
особливо після проведення у 2006 році IV На-
ціонального конгресу анатомів, гістологів,
ембріологів і топографоанатомів України
(Сімферополь) та VIII конгресу Міжнародної
асоціації морфологів (Орел). Проте на сьогодні
є недостатньо вивчено піднижньощелепну
слинну залозу у віковому аспекті.
За останнє десятиліття автори піднімали

питання розвитку топографо-анатомічних
особливостей піднижньощелепної слинної
залози та проведено ряд морфологічних дос-
ліджень для встановлення закономірностей
хронологічної послідовності вікового морфо-
генезу даної залози [3, 4, 8, 10, 14, 15]. Своїм
дослідженням Н. М. Гузік [10] встановила, що
піднижньощелепна залоза має спільний зача-
ток із під’язиковою слинною залозою. Їх пер-
винні зачатки з’являються наприкінці зарод-
кового періоду в ембріонів 12,0–13,0 мм тім’я-
но-куприкової довжини, надалі ТКД, у вигляді
потовщення епітелію первинної ротової бух-
ти. Упродовж зародкового періоду зачатки
обох слинних залоз ростуть вглиб і в дорзоме-
діальному напрямку та збільшуються у роз-

мірах, мають кулясто-овальну форму, епіте-
ліальні клітини, що утворюють тяж, розташо-
вані компактно, без чітких меж між ними,
переважно кубічної форми. Протягом перед-
плодового періоду в передплодів 14,0–15,0 мм
ТКД зачаток піднижньощелепної та під’язи-
кової слинних залоз продовжує збільшува-
тись у розмірах і набуває вигляду епітеліаль-
ного тяжа, дистальний відділ якого є дещо по-
товщеним. У периферичних відділах
зазначеного тяжа клітини розташовані ком-
пактно, а в центральному – вивляється неве-
лике їх розрідження, проте просвіт протоки
ще не диференціюється. У передплодів 18,0–
19,0 мм ТКД починається брунькування ос-
новного епітеліального тяжа із утворенням
вторинних епітеліальних тяжів, які є зачатка-
ми піднижньощелепної та під’язикової слин-
них залоз. Кінцеві відділи нових (вторинних)
епітеліальних тяжів набувають булавоподіб-
ної форми. В первинному епітеліальному тяжі
з’являється просвіт. При розвитку передплодів
вторинні тяжі обох слинних залоз збільшу-
ються, деякі з них діляться на третинні тяжі.
При досягненні розміру 42,0 мм ТКД у перед-
плодів зачатки піднижньощелепної та під’язи-
кової слинних залоз набувають деревоподіб-
ної форми, збільшуються просвіти вивідних
проток, стінки яких утворені двошаровим епі-
телієм. Вивідні протоки піднижньощелепної
залози огинають скупчення мезенхіми на
місці щелепно-під’язикового м’яза в середній
його третині. Відбувається зростання
кількості судин, котрі знаходяться між епіте-
ліальними тяжами. Наприкінці 9 тижня роз-
витку передплодів починається процес река-
налізації кінцевого відділу спільної вивідної
протоки даних залоз у ділянці сосочка язика
(у 81,8 % випадків протоки піднижньощелеп-
ної та під’язикової залоз відкриваються єди-
ним отвором, у 18,2 % – самостійно). Втра-
чається двошаровість епітелію, що вистеляє ці
протоки, натомість виявляється 3–5 шарів
клітин. Відбувається диференціювання за-
чатків піднижньощелепної та під’язикової
слиних залоз. У передплодів 42,0–56,0 мм ТКД
збільшується кількість часточок піднижньо-
щелепної залози, які мають вигляд епітеліаль-
них тяжів, з добре вираженими міжчасточ-
ковими борознами (деревоподібне галужен-
ня). Незначно збільшуються діаметри та
товщина вивідних проток усіх порядків. В епі-
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теліальних тяжах другого порядку виражені
просвіти, в тяжах третього та четвертого по-
рядків – просвіт не виявляється. Наприкінці
передплодового періоду (72,0–79,0 мм ТКД)
упродовж 3–5 місяців внутрішньоутробного
розвитку піднижньощелепна залоза являє со-
бою систему проток із кулястими кінцевими
утвореннями. За ходом головної вивідної про-
токи прямують кровоносні судини до її роз-
галужень. Частина цих судин має малодифе-
ренційовану стінку (тільки ендотелій), проте
інша частина судин, крім ендотелію, представ-
лена декількома шарами клітин видовженої
форми, які розцінюють як формування м’я-
зової оболонки судин. У новонароджених
піднижньощелепна слинна залоза розміщена
у верхньоприсередній частині піднижно-щеп-
ного трикутника, розміри часточок продов-
жують збільшуватися, зростає кількість кінце-
вих відділів, які розташовуються близько один
до одного, що зменшує товщину прошарків
сполучної тканини між ними. Формування
секреторних відділів залози продовжується і
в наступні вікові періоди після народження.
Вже у дорослої людини [6, 16] піднижньо-

щелепна залоза закінчує розвиток і диферен-
ціацію та набуває складної розгалуженої аль-
веолярно-трубчастої будови, виділяє білково-
слизовий секрет. Маса її в середньому
становить 15 г. Ця залоза розміщується біля
кута нижньої щелепи, в ділянці піднижньоще-
лепного трикутника під щелепно-під’язико-
вим м’язом. Її задня частина межує з привуш-
ною слинною залозою і відокремлюється від
неї фасцією. Протока піднижньощелепної за-
лози загинає задній край щелепно-під’язико-
вого м’яза і відкривається на під’язиковому
сосочку. Її кінцеві секреторні відділи представ-
лені білковими та змішаними ацинусами.
Білкові ацинуси утворюють переважну
більшість паренхіми залози. У центрі ацинуса
знаходяться білкові секреторні клітини – се-
роцити, а по периферії розміщені міоепітелі-
альні клітини, зовні ацинус оточений базаль-
ною мембраною. Змішані ацинуси побудовані
з двох типів клітин: білкових – сероцитів і
слизових – мукоцитів. Мукоцити займають
центральну частину ацинуса. Це клітини ко-
нічної форми з широкою основою, на базаль-
ному полюсі яких розміщується плоске ядро
та органели синтетичного апарату. До осно-
ви слизових клітин прилягає невелика

кількість сероцитів, які у вигляді ковпачка ото-
чують мукоцити. Ззовні сероцити і мукоци-
ти охоплені відростками міоепітеліальних
клітин та оточені базальною мембраною. Кро-
вопостачається піднижньощелепна залоза
гілками лицевої та язикової артерій. Венозна
кров відтікає у лицеву вену.
О. В. Куваєва та Л. С. Васільєва [7, 12] досліди-

ли мінливість сполучнотканинного комплексу
піднижньощелепної слинної залози у постна-
тальному онтогенезі людини. Цим досліджен-
ням автори виділяють 5 циклів фізіологічної ре-
генерації піднижньощелепної залози: «дифе-
ренціювання» – до 1 року від народження;
«росту та дозрівання» – до 6–8 років; «адап-
тивної перебудови» – до 16 років; «розквіту»
функцій – до 28–36 років; «вікової інволюції»
– до кінця життя. Вказаний автор доводить, що
в процесі росту та фізіологічної регенерації за-
лози відбувається циклічна зміна складу струк-
турних елементів сполучнотканинної строми.
Кожен цикл мінливості структури слинної за-
лози складається із 4 фаз: «новоутворення»,
«організації», «функціонування» та «руйнуван-
ня». Зі слів автора: «Часові періоди переходу
фази «руйнування» у фазу «новоутворення»
слід вважати критичним періодом розвитку
піднижньощелепної залози, оскільки вони ха-
рактеризуються послабленням строми, що ство-
рює підвищений ризик пошкодження органа
різноманітними факторами».
При великій кількості наукових робіт, при-

свячених захворюванням піднижньощелеп-
них слинних залоз, ми зустрічаємо лише по-
одинокі дослідження даних залоз. Наприклад,
Т. В. Лоскутова [13] провела комплексну діаг-
ностику та оцінку результатів лікування за-
хворювань слинних залоз у хворих на цукро-
вий діабет. За допомогою сіалографії та ульт-
развукового методу дослідження слинних
залоз встановлено ознаки ураження підниж-
ньощелепних залоз при цукровому діабеті І
типу, які характеризувались реактивно-дист-
рофічними змінами даних органів.
Все частіше з’являються згадки про хвро-

робу або синдром Шегрена. Цю патологію
відносять до аутоімунного захворювання, яке
ціленапралено уражає слинні та слізні зало-
зи, зокрема досліджуваний нами орган. Іно-
земні дослідники [17, 22–24] описали зміни
структур піднижньощелепних залоз при син-
дромі Шегрена: фіброз стороми, атрофія час-
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точок та збільшення залози. При гістологіч-
ному дослідженні виявляють атрофію аци-
нусів із лімфоцитарною інфільтрацією навко-
ло них, проліферацію епітелію проток, набу-
хання та десквамацію ендотелію судин, набряк
медії та адвентиції, навколо судин – густу
лімфогістіоцитарну інфільтрацію.
Крім того, неможливо проігнорувати дос-

товірно відомі патологоанатомічні зміни слин-
них залоз при інтерстиціальних та паренхіма-
тозних сіалоаденітах [18, 20]. Інтерстиціальні
сіалоаденіти проявляються на фоні загально-
соматичних захворювань організму, таких як
гіпертонічна хвороба, атеросклероз, хроніч-
ний гастрит, холецистит та інші. При даних
патологіях у слинній залозі визначається
збільшення пухкої сполучної тканини у
міжчасточкових проміжках із набряком та
ангіоматозом, запальною гіперемією, в інтер-
стиції – густа лімфогістіоцитарна інфільтра-

ція; паренхіма органа атрофується, вивідні
протоки деформуються, спостерігається ліпо-
матоз (надмірне утворення жирової ткани-
ни). При паренхіматозному сіалоаденіті на-
впаки уражаються міжчасточкові проміжки
(набряк та ангіоматоз), наявне розширення
окремих вивідних проток. Лише місцями ви-
являється лімфогістіоцитарна інфільтрація,
відмічається дифузний склероз (сполучна
тканина розростається у вигляді вузьких про-
шарків). Всередині міжчасточкові та внутрі-
шньочасточкові протоки вистелені дворядо-
вим кубічним епітелієм, в їх просвітах знахо-
дяться еозинофільні безструктурні маси,
епітеліяльні клітини ацинусів набувають ци-
ліндричної форми.
Наведене свідчить, що з віком та при різних

патологічних станах піднижньощелепна зало-
за зазнає вираженої структурної перебудови,
яка істотно погіршує її функцію.
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14. Гевкалюк Н. О. Вірусно-бактеріальне ураження слизової оболонки порожнини рота у дітей /

Н. О. Гевкалюк, І. І. Кириленко, Л. П. Фоменко // Основні стоматологічні захворювання, їх профілактика та
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