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ВСТУП 

Проблема захворювань пародонта у дітей надзвичайно актуальна для 

нашого часу, вона являється однією з центральних проблем сучасної 

стоматології, що пояснюється відсутністю тенденції до зниження кількості 

хворих із запальними і дистрофічно-запальними змінами в тканинах 

пародонта. 

Інтенсивне ураження пародонта спричиняють хронічні соматичні 

захворювання. Серед хронічних захворювань ендокринної системи у 

дитячому віці провідне місце займає цукровий діабет (ЦД). Проблема, яка 

розглядається, актуальна в наш час і тому, що із змінами навколишнього 

середовища, збільшенням генетичного навантаження популяції людей 

захворюваність на цукровий діабет зростає. Кількість хворих в Україні 

складає близько мільйона чоловік. Крім росту захворюваності, відбувається 

зміна вікової структури, «омолодження» діабету. У дітей і підлітків частіше 

зустрічається найбільш тяжка його форма - інсулінзалежний цукровий діабет 

(ІЗЦД). 

 Його вплив на виникнення і розвиток патологічного процесу в 

пародонті обумовлений глибокими порушеннями усіх видів обміну речовин, 

пригніченням імунологічних захисних механізмів, раннім з’явленням 

мікроангіопатій. За даними різних авторів у 50-87% дітей, хворих на 

цукровий діабет, спостерігаються захворювання тканин пародонта. Вони 

характеризуються агресивним перебігом, прогресуючою деструкцією 

навколозубних тканин, особливою толерантністю до лікування. Вивчення 

цієї проблеми визначає актуальність наших досліджень, спрямованих на 

оптимізацію методів терапії і профілактики патологічних змін пародонта у 

дітей на фоні цукрового діабету. 



 

1. СУЧАСНІ АСПЕКТИ ПРОБЛЕМИ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 

В ПЕДІАТРІЇ 

  Цукровий діабет - одне із найбільш розповсюджених захворювань, 

стрімке зростання якого відмічається протягом останніх тридцяти років. За 

даними ВООЗ, у всіх країнах світу нараховується близько 100 млн. хворих 

діабетом. Його розповсюдженість складає від 1,5% до 6%. Обстеження, 

проведені у різних економічно-географічних регіонах України, показали, 

що число хворих діабетом складає від 1,1% у західних регіонах до 1,9% - у 

східних і центральних. Різниця у частоті пояснюється, з одного боку, 

особливостями зовнішніх умов, а з другого – різноманітністю генофонду, 

зокрема розповсюдженістю генів, що сприяють развитку діабету. Існує два 

основних типи цукрового діабету: інсулінзалежний та інсуліннезалежний. 

У дітей і підлітків частіше зустрічається ІЗЦД - найбільш важка форма 

цукрового діабету. Розповсюдженість ІЗЦД за останні 15 років збільшилась 

на 40%. В Україні вона становить 238,2 випадків на 100 тис. населення. 

Також відбувається зміна вікової структури, «омолодження» ІЗЦД. У 1995 

році частота ІЗЦД в Україні серед дітей до 15 років склала 47,4 випадків на 

100 тис. дитячого населення, а у 1998 році - вже 52,6 випадків на 100 тис. 

дитячого населення. У Полтавській області на протязі 1998 року 

зареєстровано 258,2 випадків ІЗЦД на 100 тис. населення, в тому числі 59,3 

випадків на 100 тис. дитячого населення. 

ІЗЦД - хронічне прогресуюче аутоімунне захворювання, при якому 

відбувається деструкція β-клітин островків Лангерганса підшлункової 

залози. Він обумовлений абсолютним дефіцитом інсуліну. На момент появи 

клінічних симптомів 90% β-клітин уже зруйновано. Оскільки аутоімунні 

процеси в островках розвиваються повільно, продромальний період може 

продовжуватись декілька років. 

На розвиток ІЗЦД суттєво впливають три основні причини: генетична 

схильність, аутоімунні порушення і чинники навколишнього середовища. 



 

Хоч їх роль достатньо добре вивчена, поки що не з'ясовані шляхи 

успадкування і те, як чинники навколишнього середовища можуть 

ініціювати процес деструкції β-клітин. Епідеміологічні спостереження та 

експериментальні дослідження показали, що в етіології ІЗЦД першочергове 

значення має поєднання і взаємодія декількох чинників одночасно. 

Прийнято вважати, що ІЗЦД - це захворювання, яке передається у 

спадок. У хворих із абсолютною інсуліновою недостатністю встановлений 

зв'язок із антигенами HLA (human Leucocyte antigens). Крім генів HLA 

гаплотипів, ідентифіковано ще 18 областей у геномі людини, які можуть 

містити локуси підвишеної сприйнятливості до ІЗЦД. 

Одним із чинників, що провокує развиток захворювання при генетичній 

схильності до нього, є вірусні інфекції. Багато вірусів мають 

панкреотропність. Діабетичний ефект найбільш виражений у РНК-

вміщуючих вірусів краснухи, паротиту, Коксаки В, вітряної віспи. Крім 

вірусів у генезі ІЗЦД важливу роль відіграють і чинники харчування. 

Дослідження показали, що надмірне харчування робить дітей та підлітків 

схильними до діабету. 

При певних умовах взаємодія факторів навколишнього середовища із 

спадковим нахилом індукує аутоагресію, яка призводить до поступового і 

повного руйнування β-клітин. У 90% хворих із вперше виявленим ІЗЦД ви-

значаються антитіла до острівкових клітин. Причиною запуску ауто- агресивної 

імунної реакції організму проти власних  β-клітин може бути наявність 

внутрішніх дефектів у імунній системі. 

Маніфестацію клінічних проявів ІЗЦД ініціюють чинники стресу, такі 

як травма, інфекції, пубертатне прискорення росту, які вимагають значної 

продукції інсуліну. Причиною метаболічних порушень при цьому 

виступають контрінсулярні гормони: катехоламіни, глюкагон, кортизол, 

гормон росту. Ці гормони підвищують рівень глюкози у крові, інгібують 

функцію інсуліну. 



 

Припускають, що зростання захворюваності цукровим діабетом серед 

дітей обумовлене неспиятливим впливом змінених чинників зовнішнього 

середовища (характер харчування, гіподинамія, віруси тропні до β-клітин) 

на генетично схильних до цукрового диабету осіб. Існує також думка про 

накопичення «гену діабету» у популяції людей, яке пов'язане з розробкою 

нових ефективних методів лікування, що продовжують життя хворих. 

У дитячому віці є два піки захворюваності цукровим діабетом. Перший 

припадає на 6 років, другий - на препубертатний і пубертатний періоди, 

причому максимальне число випадків вперше зареєстрованого цукрового 

діабету припадає на 5 і 11 років. Піки розвитку діабету у пре- і пубертатний 

періоди пов'язують із підвищенням секреції контрінсулінових гормонів і 

певною роллю вікових гормональних перебудов. 

У дітей перебіг ІЗЦД має свої особливості. Для нього характерна 

виключна метаболічна нестабільність: схильність до значних коливань 

глікемії, легкість розвитку кетоацідозу, підвищена чутливість до 

екзогенного інсуліну, яка призводить до частих гіпоглікемічних станів 

навіть до розвитку коми; раннє з'явлення ангіопатій. Однією з причин 

тяжкого перебігу цукрового діабету у дітей є більш висока, ніж у дорослих, 

потреба організму в інсуліні і більш значний дефіцит цього гормону. 

Останнє десятиріччя у клінічній диіабетології відзначено досягненнями - 

використання для лікування людських інсулінів, інтенсивний принцип 

інсулінотерапії, покращення метаболічного контролю, забезпечення 

засобами самоконтролю, напівавтоматичними ін'єкторами і дозаторами 

інсуліну, нові рекомендації стосовно дієти. Успіхи у діагностиці та 

лікуванні цукрового діабету дозволяють подовжити життя хворих, проте 

частота ускладнень захворювання залишається досить високою. У більшості 

осіб, які страждають ІЗЦД, насамперед у дітей, неможливо досягти того 

ступеня компенсації метаболічних порушень, який дозволяє запобігти 

розвитку ускладнень. 



 

Таким чином, дані літератури свідчать про зростання захворюваності на 

цукровий діабет серед дітей і підлітків. Порушення обміну речовин, які 

виникають при ІЗЦЦ, тяжість його перебігу у дитячому віці негативно 

впливають на організм дитини. Практично в усіх органах і тканинах виникають 

зміни, в тому числі і органах порожнини рота. Висока розповсюдженість ІЗЦД 

серед дітей і підлітків Полтавського регіону спонукала нас до вивчення стану 

органів порожнини рота, і зокрема, тканин пародонта у даної категорії хворих. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

2. ПОШИРЕНІСТЬ І КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПАТОЛОГІЧНИХ 

ЗМІН ТКАНИН ПАРОДОНТА У ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ 

ДІАБЕТ 

 

Література вміщує багаточисленні дані про розповсюдженість 

захворювань пародонта у дітей. У різних вікових групах вона відмінна. З 

віком частота захворювань пародонта стрімко зростає. У дитячому віці 

переважно зустрічаються ураження запального характеру. Частіше за інші 

форми запалення діагностують катаральний гінгівіт. Так, у дошкільному віці 

частота гінгівіту складає 5,7%; у молодшому шкільному (7-10 років) - від 

29,5% до 60,0%; у середньому шкільному(11-14 років) - від 41,82% до 

87,5%; у старшому шкільному віці (15-17 років) - від 62,4% до 83,3%. 

Збільшення розповсюдження гінгівітів спостерігається у період статевого 

розвитку дітей, коли фізіологічні зміни всіх систем організму, що росте, 

яскраво виражені. Особливістю цього періоду є зростання частоти 

гіпертрофічного гінгівіту, який у підлітків діагностується у 4,93%-15,2% ви-

падків, але найбільш характерним захворюванням залишається катаральний 

гінгівіт. З віком зростає не тільки розповсюдженість, але й інтенсивність 

запальних явищ у тканинах пародонта. Частина самостійного гінгівіту 

переходить у пародонтит. У школярів хронічний пародонтит виявляється у 

2,6%-15,7% випадків. 

Захворювання тканин пародонта у дітей є наслідком різних причин: 

генетичної схильності, соматичної патології, географічних умов, характеру 

харчування, незадовільної гігієни порожнини рота, патології прикусу, 

аномалій прикріплення м'яких тканин порожнини рота. 

Розповсюдження стоматологічних захворювань пов'язане з 

особливостями географічного регіону, зокрема із вмістом фтору у питній 

воді. Фториста інтоксикація сприяє цілому ряду змін у організмі. 



 

Враховуючи той факт, що фтор накопичується у тканинах пародонта, не 

виключена можливість його впливу на розвиток патологічних змін. 

Соматичні і системні захворювання сприяють виникненню хвороб 

пародонта, ускладнюють їх перебіг, створюють несприятливий фон. У 

виникненні та розвитку змін тканин пародонта важливу роль відіграють 

ендокринні захворювання. Серед них на особливу увагу заслуговує цукро-

вий діабет. 

Протягом багатьох років іде активна дискусія відносно термінології та 

формулювання діагнозу при діагностиці патологічних змін тканин 

пародонта у дітей, що страждають на цукровий діабет. 

М.Е. Генкін (1970) для найменування змін у пародонті, властивих для 

діабету, використав термін «діабетична пародонтопатія», так як 

використовуються терміни «ретинопатія», «нефропатія», «ангіопатія» та ін., 

які розуміють характерні для діабету зміни в окремих органах і системах. 

При встановленні діагнозу автор дотримувався класифікації Є.Є. Платонова, 

який виділив діабетичну пародонтопатію у самостійну групу, що має три 

ступені прояву. 

Т.Ф. Виноградова (1983) використала термін «пародонтальний 

синдром» для найменування «комплексу симптомів патології організму в 

поєднанні із змінами у пародонті». Цим терміном «об'єднуються не 

захворювання і не пошкодження, а зміни пародонта при деяких загальних 

захворюваннях, що зустрічаються у дитячому віці», в тому числі і при 

цукровому діабеті. Згідно класифікації захворювань крайового пародонта у 

дітей Т.Ф. Виноградової (1975), ці зміни за клінічним проявом 

патоморфологічної ознаки віднесені до запально-дистрофічних. 

Н.Ф. Данилевський і Г.Н. Вишняк (1981) при захворюваннях 

внутрішніх органів і кісткової системи у тканинах пародонта визначають 

дистрофічно- запальні процеси. Автори відмічають, що цукровий діабет 

часто супроводжують запальні хвороби пародонта, «найбільш частішою 



 

формою запалення ясен при цій патології є катаральний гінгівіт. По мірі 

прогресування захворювання змінюється тяжкість гінгівіта, розвиваються 

деструктивні зміни». 

Після прийняття у 1983 році на XVI Пленумі Всесоюзного наукового 

товариства стоматологів у Єревані систематики хвороб пародонта її 

дотримуються усі дослідники, які вивчають зміни тканин пародонта у дітей, 

хворих на цукровий діабет. B.C. Іванов (1998) вважає, що «специфіка 

клінічного перебігу патологічного процесу в пародонті у дитячому віці і 

ураження пара- донта при порівняно рідкісних синдромах, притаманних 

тільки цьому віку, не дають підстав для створення подібних самостійних 

класифікацій». 

А.А. Колесов і В.В. Жиліна (1991) цукровий діабет відносять до 

загальних захворювань, які викликають генералізований гінгівіт і 

пародонтит. 

Швидко прогресуючий запально-деструктивний процес у пародонті, що ви-

никає в результаті несвоєчасної діагностики цукрового діабету або 

недбалого виконання призначеня лікаря-ендокринолога», авторами був 

віднесений до пародонтолізу». 

JI.O. Хоменко (1999) терміном «пародонтальний синдром» позначає 

зміни у пародонті, які характеризуються прогресуючим руйнуванням 

тканин. Л.О. Хоменко вказує, що «проявом пародонтального синдрому при 

некомпенсованому цукровому діабеті є симптом гінгівіту або пародонтиту». 

П.О. Jleyc (1998) відмічає, що при цукровому діабеті у дітей і підлітків: 

спостерігається «періодонтозіс» - дегенеративна деструкція структур 

періодонта (за Міжнародною класифікацією хвороб ясен і періодонта ІСД-

ДА, 1994. WHO). 

Багато авторів констатують високу розповсюдженість змін тканин 

пародонта у дітей, хворих на цукровий діабет. Так, Е.І. Жибітськая, С.А. 

Кирюхіна (1968) ураження пародонта виявили у 50,0% обстежених. 



 

М.Е.Генкін (1970) при обстеженні 160 хворих у віці від 1 до 24 років зміни 

пародонта відмітив у 82 (51,2%). У більшості з них була діагностована паро- 

донтопатія І ступеня у вигляді гінгівітів легкого та середнього ступеня 

тяжкості; пародонтопатія II, ІІ-ІІІ ступенів виявлена у 6 хворих. 

У регіоні Прикарпаття стоматологічний статус у дітей віком від 5 до 15 

років, що страждають на цукровий діабет, вивчали Н.І. Смоляр, Л.В. 

Годованець (1988). Вони виявили високу частоту захворювання пародонта 

(73,9%). Катаральний гінгівіт діагностований у 55,1% випадків, пародонтит - 

у 17,9%. Папілярно-маргінально-альвеолярний індекс у середньому склав 

45,4  ± 3,8%, пародонтальний індекс - 0,54 ± 0,07 бала. 

Л.В. Воропаєва, Л.В. Стеблянко (1992) з метою вивчення стану органів 

порожнини рота дітей, що страждають тяжкими формами цукрового діабету, 

обстежили 68 хворих у віці від 7 до 15 років. Катаральний гінгівіт виявили у 

41,3%, пародонтит - у 19,2% оглянутих. 

Обстеження дітей, що знаходилися на лікуванні у стаціонарах, показало 

більшу поширеність патології пародонта - 86,2%. Глибина ураження також 

відрізнялась, частота хронічного пародонтиту за даними В.Ю. Хітрова 

(1999) досягала 28,7%. 

Т.К. Остроменцька, К.А. Радюк (1984) вивчали пародонтологічний 

статус у 86 хворих дітей у віці від 1 до 16 років. Дослідження проводили у 

стадії декомпенсації діабету. Зміни крайового пародонта виявили у 75 

(87,2%) дітей, гіперемія ясен з ціанотичним відтінком діагностована у 81,4% 

випадків, кровоточивість і пухкість ясенних сосочків - у 75,5%, 

генералізований гінгівіт верхньої і нижньої щелеп - у 66,2% випадків, 

пародонтальні кишені, у ряді випадків до верхівки кореня, із розростанням 

грануляцій та значним гнійним вмістом - у 16,2%. У 11,6% дітей 

спостерігали рухливість зубів II - III ступенів. 

За даними О.В. Крижалко (1999) розповсюдженість хвороб пародонта у 

дітей, які знаходяться у стані суб- та декомпенсації, складає 88,89%, при 



 

цьому у 94,97% хворих діагностований хронічний катаральний гінгівіт, у 

5,03% - гострий. 

Для дітей, що страждають цукровим діабетом, характерна рання вікова 

маніфестація пародонтопатій. Гінгівіт розвивається у 27,1-33,3% 5-7 річних 

дітей. Про швидке прогресування патологічного процесу у пародонті 

свідчить висока частота пародонтиту. У 8-річних дітей пародонтит 

виявлений у 5,2% випадків, а у 14-15 річних - у 40,9-50,0%. 

З віком у хворих на ІЗЦД розповсюдженість і тяжкість захворювань 

пародонта збільшується. С.М. Захарова (1993) вказує, що у підлітковому віці 

переважають різні форми гінгівіту. Одночасно збільшується число хворих із 

генералізованим пародонтитом. При обстеженні 72 хворих віком 14-18 

років, які страждають діабетом, хвороби тканин пародонта були 

діагностовані у 69,4%; катаральний гінгівіт - у 46%; гіпертрофічний гінгівіт, 

виявлений у 24% хворих, мав гранулюючу форму; генералізований пародон-

тит був виявлений у 30% осіб. 

Т.М. Єловікова (1989) у хворих віком від 14 до 35 років із середнім і 

тяжким ступенем ІЗЦД зміни тканин пародонта виявила у 98,83% 

обстежених, із них у 13,95% - катаральний гінгівіт, у 84,88% - пародонтит. 

О.В. Борисенко і співавтори (1998) відмічають значну 

розповсюдженість хвороб пародонта серед дорослих, хворих на ІЗЦД, що 

складає 95,3%. Найбільшу питому вагу мають хворі із генералізованим 

пародонтитом, кількість яких у 6 разів вища, ніж хворих з гінгівітом. 

У 226 хворих на ІЗЦД віком від 16 до 50 років, які знаходилися на 

стаціонарному лікуванні, Н.А. Морева (1983) діагностувала 100% ураження 

пародонта у 100% обстежених, у 8,8% - катаральний гінгівіт, у 31,5% - 

генералізований пародонтит легкого, у 32,3% - середнього і у 27,4% тяжкого 

ступеня. 



 

У дорослих хворих, що страждають діабетом з дитинства, 

спостерігається 100% ураженість пародонта і переважання розвинених форм 

пародонтопатії, багато з них у молодому віці втрачають зуби. 

У осіб до 30 років на фоні цукрового діабету спостерігаються зміни па-

родонта переважно запально-дистрофічного характеру. Вони 

супроводжуються вираженим запаленням ясен, утворенням глибоких 

пародонтальних кишень, наповнених грануляціями і серозно-гнійним 

ексудатом. Ураження пародонта дистрофічного характеру визначаються у 

2,8 - 4,7% хворих діабетом у віці старше 35 років. Л.О. Хоменко (1999) 

зазначає, що патологічні зміни в яснах при цукровому діабеті мають 

первинно-дистрофічний характер внаслідок специфічної мікроангіопатії, що 

розвивається в результаті склеротичних змін судин. Інтенсивність 

патологічних змін пародонта і швидкість їх прогресування залежать від 

тяжкості та тривалості перебігу діабету. Періоди загострення патологічного 

процесу у пародонті співвідносять із стадією декомпенсації основного 

захворювання. Прогресуючу деструкцію міжзубних перетинок у хворих 

дітей вважають ознакою неправильного лікування інсуліном. Однак деякі 

дослідники не виявили зв'язку між перебігом патологічного процесу в 

пародонті і стадією компенсації метаболічних порушень у хворих діабетом. 

Тяжкість ураження пародонта посилюється при недотриманні гігієни 

порожнини рота, наявності зубощелепних аномалій, шкідливих звичок та 

інших подразнюючих чинників. 

Дані рентгенологічного дослідження стану пародонта у дітей, хворих на 

цукровий діабет, часто не співпадають із клінічною картиною. Навіть при 

клінічно інтактному пародонті рентгенологічно виявляються зміни. 

М.Е.Генкін (1970) зазначає, що у дітей при діабетичній пародонтопатії 

клінічні прояви випереджають рентгенологічні зміни у кістковій тканині 

коміркових відростків, а при нормальному стані ясен зміни у кістці 

спостерігаються рідко. 



 

Аналіз даних рентгенологічного обстеження хворих діабетом не 

дозволяє виявити патогноманічні рентгенологічні зміни тканин пародонта, 

які можна було б пов'язати з основним захворюванням, їх відрізняє лише 

більша глибина та розповсюдженість. 

Для генералізованого пародонтиту на фоні цукрового діабету 

характерний нерівномірний тип резорбції коміркового відростка. На пізніх 

стадіях захворювання пародонта виявляється лійкоподібний тип 

остеопорозу кісткової тканини. Клінічні та морфологічні спостереження 

дають підставу вважати їх наслідком додаткової інтоксикації тканин 

пародонта через порушення кровообігу і некроз пульпи зубів. 

Таким чином, на основі викладених даних можна зробити висновок, що 

розповсюдженість патологічних змін пародонта у дітей, хворих на цукровий 

діабет, дуже висока. У доступній літературі ми не знайшли відомостей про 

стан тканин пародонта у хворих дітей, які мешкають у Полтавському регіоні 

де вміст фтору у питній воді коливається від 1,5 мг/л до 6 мг/л, що дало 

підставу для вивчення цього питання. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

3. МЕХАНІЗМИ РОЗВИТКУ ДЕСТРУКТИВНИХ ЗМІН ТКАНИН 

ПАРОДОНТА ПРИ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ 

 

Багато вчених вважає ураження пародонта при цукровому діабеті 

локальним проявом специфічних для нього мікроангіопатій. Діабетична 

ангіопатія - це генералізоване ураження кровоносних судин в організмі у 

хворого на діабет. Зміни в дрібних судинах (артеріолах, капілярах, венулах) 

мають специфічний для діабету характер. Раніше і частіше уражаються 

судини в тих органах, які несуть максимальне функціональне навантаження. 

Мікроциркуляторне русло пародонта є активною зоною гемодинаміки 

всього організму і піддається змінам раніше, ніж судини сітчатки і нирок. 

У результаті дослідження слизової оболонки коміркового відростка 

щурів з алоксановим діабетом встановлені типові патоморфологічні зміни в 

основному у судинах мікроциркуляторного русла: проліферація ендотелія, 

потовщення базальної мембрани за рахунок інсудації плазменних білков і 

нейтральних полісахаридів, зміни судинної проникливості. 

При електронній мікроскопії біоптатів ясен хворих на діабет з клінічно 

інтактним пародонтом спостерігається неоднорідність ендотеліоцитів за 

щільністю цитоплазматичного матриксу, локальне або циркулярне 

потовщення базального шару капілярів. Ці зміни є початковими проявами 

капілярно-трофічної недостатності. 

У хворих з пародонтитом на фоні цукрового діабету визначаються 

значні зміни базальної мембрани, ендотеліоцитів капілярів, реологічних вла-

стивостей крові, що призводять до порушення проникливості судин, трофіки 

тканин пародонта, прогресування дистрофічних і запальних явищ. 

Електронно-мікроскопічне дослідження крайового пародонта у 22 дітей, 

які страждають тяжкою формою цукрового діабету, показало зміни 

ультраструктури компонентів пародонта в усіх хворих, тоді як при 

клінічному обстеженні було виявлено ураження тканин лише у 17 дітей. У 



 

зв'язку з цим певний інтерес викликає стан гемодинаміки тканин пародонта 

у хворих на діабет. 

Аналізуючи показники реопародонтограм дітей 7-16 років, хворих на 

діабет, спостерігали при підвищенні тонусу судин пародонта зниження 

інтенсивності кровообігу на верхній і нижній щелепах, підвищення 

периферичного опору і зниження еластичності судинної стінки. 

У осіб, які страждають цукровим діабетом, на доклінічному етапі 

розвитку патологічних змін у тканинах пародонта компенсаторні процеси 

розвиваються на усіх рівнях його структурної організації. При клінічно 

інтактному пародонті визначаються порушення судинного тонусу, 

уповільнення капілярного кровообігу. З часом рівень патологічних 

перетворень у системі мікроциркуляції перекриває компенсаторні 

можливості, що проявляється клінічними ознаками гінгівіту при серйозних 

обмінних і структурних порушеннях у тканинах пародонта. При цьому 

підвищуються показники тонусу судин, індекс периферичного опору, що 

вказує на істотні зміни кровонаповнення тканин за рахунок звуження судин 

не тільки малого, але й середнього та великого калібру. Ушкодження 

мікроциркуляторного русла пародонта призводить до погіршення трофіки 

навколозубних тканин і прогресування дистрофічних і запальних явищ. Ці 

зміни залежать від стадії тривалості діабету. 

М.Е. Генкін (1970) вивчав функціональну стійкість капілярів пародонта 

у дітей, які страждають цукровим діабетом. У хворих з нормальним станом 

пародонта час утворення вакуум-гематоми коливався від нормального до 

значно прискореного. Феномен прискорення часу гематомоутворення, на 

думку автора, може бути пов'язаний з розвитком ангіопатії в тканинах 

пародонта. У дітей та підлітків з проявами пародонтопатії час 

гематомоутворення був прискорений у більш значній мірі, ніж у дітей без 

фонової патології з аналогічними за проявами запальними явищами. 



 

Розвиток дистрофічно-запальних змін у пародонті на фоні цукрового 

діабету супроводжується порушенням вуглецевого, білкового, жирового і 

мінерального обмінів. У патогенезі судинних змін пародонта при діабеті 

значну роль відіграють порушення обміну мукополісахаридів, кількість яких 

підвищується у крові при деполімеризації основної речовини сполучної тка-

нини. Звуження просвіту судин за рахунок інсудації плазмових білков і 

нейтральних мукополісахаридів призводить до зменшення потоку крові та 

появи периваскулярного набряку. У структурі основної речовини і колагену 

відбуваються біохімічні зрушення, що характерні для гіпоксії. 

При пародонтиті на фоні цукрового діабету було виявлено збільшення 

концентрації глюкози, холестерину, загальних амінокислот, підвищення 

ДФА-реакції на сіалові кислоти одночасно у сироватці крові та слині. 

Змінення вмісту глюкози у слині хворих на діабет було відмічено низкою 

дослідників. 

У розвитку мікроангіопатії пародонта має значення диспротеінемія в 

поєднанні з підвищеним вмістом гексозамінів у сироватці крові і слині. 

Вивчаючи стан білкового обміну у осіб з ендокринною патологією, О.В. Бо- 

рисенко та співавтори (1991) виявили, що найбільше зниження 

інтенсивності біосинтезу білка і збільшення його розпаду відмічається у 

тканинах пародонта хворих на цукровий діабет. 

С.М. Захарова (1992) встановила, що уже на ранніх стадіях 

експериментального цукрового діабету, коли у пародонті щурів 

макроскопічні зміни ще не спостерігаються, відбувається зниження синтезу 

білків. Виявлені зміни розвиваються паралельно з патоморфологічними 

порушеннями у мікроциркуляторному руслі і в подальшому визначають 

клінічні зміни пародонта. Клінічно-лабораторні дослідження показали, що у 

хворих на ІЗЦД пародонтит супроводжується більш вираженим 

пригніченням біосинтезу білків у яснах, ніж у осіб без ендокринної 

патології. 



 

Дослідження останніх десятирічь доводять важливу роль 

неферментативного вільнорадикального окислення ліпідів у патогенезі 

ускладнень діабету і хвороб пародонта. Ушкодження макромолекул 

судинної стінки при експериментальному алоксановому діабеті зумовлене 

дією вільних радикалів і активних форм кисню. Експериментальні впливи, 

індукуючі вільнорадикальне окислення, також здатні викликати 

дистрофічно-запальні зміни у пародонті. Механізми перекисного окислення 

ліпідів (ПОЛ) у тканинах пародонта активуються під впливом емоційно-

больового стресу. Встановлено потенційний вплив інсулінової недостатності 

на хронічний стрес. Хронічний стрес у щурів з алоксановим діабетом 

викликає розвиток морфологічних змін у тканинах пародонта, подібних 

пародонтиту. 

Вільні радикали, ушкоджуючи компоненти біологічних мембран 

клітин, сприяють утворенню і накопиченню високотоксичних 

ліпоперекисних сполук і продуктів їх обміну (дієнові кон'югати, 

ацилгідроперекиси, малоновий діальдегід, Шиффові основи, ліпофусцин), 

вміст яких визначає активність процесу ліпопероксидації. Захист організму 

від перекисних процесів здійснює фізіологічна антиоксидантна система, яка 

представлена двома механізмами: антирадикальним, що забезпечує 

відновлення вільних радикалів (токоферол, аскорбат, поліфеноли, глутатіон, 

супероксиддисмута- за), і антиперекисним, що руйнує перекиси водню та 

ліпідів (каталаза, глутатіон-пероксидаза, пероксидази). 

До особливостей антиоксидантної системи пародонта слід віднести 

високий рівень аскорбата і високу активність ферментів - СОД і каталази. 

СОД забезпечує обрив ланцюгів кисневозалежних вільнорадикальних 

реакцій, здійснюючи рекомбінацію радикалів супероксиду з утворенням 

перекису водню і триплетного кисню. Активність СОД пов'язана з 

інтенсивністю ПОЛ і залежить від накопичення токсичних перекисних про-

дуктів. Сінергистом СОД у клітині є каталаза, яка перешкоджає на-



 

копиченню перекису водню. Між активністю каталази і СОД виявлений ви-

сокий ступінь кореляції, обидва ферменти активуються субстратом. При 

порушенні функціонування антиоксидантного захисту спостерігається 

розвиток деструктивних змін у тканинах пародонта. Неповноцінність 

антиоксидантного складу у хворих на цукровий діабет призводить до 

розвитку і прогресування ангіопатій. 

Оскільки залози внутрішньої секреції суттєво впливають на 

мінеральний обмін, ендокринні захворювання часто супроводжуються 

патологічними змінами кісткової тканини. Зміни у кістках, що відбуваються 

при цукровому діабеті, належать до метаболічних порушень і за даними 

літератури проявляються у вигляді остеопорозу. 

Розвитку остеопорозу при цукровому діабеті сприяє негативний 

азотистий баланс, який веде до зменшення білкової матриці кісток; 

недостатність інсуліну, що призводить до зменшення активності 

остеобластів; діабетичний ацидоз, який призводить до збільшення 

активності остеокластів; зниження секреції статевих гормонів; збільшення 

секреції глюкокортикоїдів; недостатнє кровопостачання кісток внаслідок 

розвитку діабетичної ангіопатії. 

У патогенезі порушень кальцій-фосфорного обміну важливе значення 

набуває тяжкість і тривалість перебігу діабету. Дефіцит інсуліну, зрушення у 

кислотно-лужному стані, посилення гліколізу і катаболізму білків сприяє 

прогресуванню резорбції кісткової тканини. 

Вплив екзогенного інсуліну на ріст кісток скелета статевонезрілих 

щурів вивчала Є.М. Скрябіна (1997). Вона довела, що у кістках змінюється 

мінеральний склад, знижуються їх міцнісні характеристики. Вираженість і 

спрямованість змін залежать від тривалості введення інсуліну і віку тварин. 

В експериментальних дослідженнях Н.А. Жижина (1996), вивчаючи 

мінеральний і білковий обмін у зубах, щелепах і стегнових кістках щурів із 

алоксановим діабетом за допомогою радіоактивних Са
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С, відзначила незначну зміну накопичення цих елементів у зубах 

в порівнянні з нижньощелепними і стегновими кістками. Встановила, що 

кісткова тканина щелеп дуже рано і різко реагує на порушення інкреторної 

функції підшлункової залози. Це дозволило зробити висновок, що зміни 

мінерального і білкового обміну у кістках і зубах відображують тяжкість 

перебігу діабету. 

На фоні порушення інкреторної функції підшлункової залози у 

комірковій кістці щурів спостерігається зниження вмісту кальцію. 

Негативний кальцієвий баланс найбільш чітко проявляється через три місяці 

після початку експерименту. Аналогічні дані відмічені при вивченні обміну 

фосфору. До трьох місяців у тварин із діабетом втрачається близько 50% 

фосфору. Спостерігається зниження у 5-6 разів вмісту магнію. 

Т.М. Єловікова (1989) встановила, що зміни у пародонті щурів при 

алоксановому діабеті за клінічно-рентгенологічною картиною схожі із 

захворюваннями пародонта у хворих на ІЗЦД. Виявлені клінічно-

морфологічні паралелі: схильність пульпи зубів до некрозу, який сприяє 

виникненню пародонтальних осередків у вигляді лійкоподібного 

остеопорозу, демінералізація дентина по типу пришийкового карієсу, 

резорбція і демінералізація кісткової тканини. 

У патогенезі хвороб пародонта важливе значення мають імунологічні 

порушення. Імунна система реалізує свою функцію за допомогою 

неспецифічних і специфічних механізмів. Враховуючи думку вчених про 

єдність цих ланок, ми приймаємо їх розмежування умовно. 

Комплекс факторів неспецифічного захисту органів порожнини рота 

включає різноманітні за походженням, будовою, механізмами 

функціонування клітини (епітеліальні клітини, фагоцити, натуральні кілери) 

і гуморальні речовини. 

Механічним бар'єром на шляху проникнення мікроорганізмів, їх ток-

синів та інших хімічних речовин є епітелій слизової оболонки. 



 

Недостатність інсуліну та метаболічні порушення, властиві цукровому 

діабету, змінюють нормальний хід дозрівання і диференціювання 

епітеліоцитів, внаслідок чого змінюється їх структурно-функціональні 

властивості. 

Клітини поверхневого шару епітелію завжди покриті великою кількістю 

мікроорганізмів, які добре виявляються при цитологічному дослідженні. На 

деяких ділянках слизової оболонки порожнини рота епітелій постійно 

злущується, тим самим видаляє прикріплені мікроорганізми і перешкоджає 

проникненню їх у тканини. 

Реакція адсорбції мікроорганізмів епітеліальними клітинами - найбільш 

доступний метод оцінки локальної неспецифічної резистентності слизової 

оболонки. При захворюваннях слизової оболонки порожнини рота на фоні 

цукрового діабету дані реакції свідчать про зниження її 

резистентності.Показники десквамації епітелію при дистрофічно-запальних 

проявах у пародонті хворих на діабет значно вищі, ніж у хворих з аналогічними 

проявами, але вільних від діабету. 

Реакції клітинного імунітету у порожнині рота в основному 

здійснюються фагоцитами - нейтрофілами і макрофагами. Їх активність 

тісно пов'язана з обміном вуглеводів, що знаходяться в плазмі у вигляді 

глікогену. До 90% енергії навіть в аеробних умовах фагоцит одержує за 

рахунок гліколізу. Фагоцитоз називають інсулінзалежним процесом саме 

тому, що метаболізм глікогену і гліколіз фагоцита контролюються 

інсуліном. Метаболічні порушення, властиві цукровому діабету, призводять 

до гальмування фагоцитозу бактерій, грибів, вірусів, який залежить від 

стадії клінічно-метаболічної компенсації, тяжкості і тривалості 

захворювання. 

При ІЗЦД значно послаблена функція основних ефекторних клітин 

(нейтрофілів, моноцитів, природних клітин-кілерів), що беруть участь у 

неспецифічному імунному захисті організму. Дослідження фагоцитарної 



 

активності нейтрофілів у периферичній крові при запальних хворобах 

пародонта показали також її зниження. Аналогічні зміни відмічені у ротовій 

рідині хворих з пародонтитом на фоні цукрового діабету, при цьому різко 

зростає міграція лейкоцитів у порожнину рота. При діабеті відмічається 

зростання дистрофічних змін нейтрофілів, зменшення в них глікогену і РНК. 

Найважливішою ефекторною ланкою фагоцитарних реакцій і одним із 

чутливих індикаторів збудження клітини є вільні радикали (супероксидний 

аніон, синглетний кисень, гідроксильний радикал) і перекис водню, які 

разом з мієлопероксидазою і галогенами формують апарат кисневозалежної 

біоцидності. Одним із методів вивчення функціональної активності 

лейкоцитів і виділення ними активних форм кисню є НСТ-тест, який дозво-

ляє виявити наявність «дихального вибуху», що супроводжує активацію 

клітини. «Дихальний вибух» - зростаюче утворення активних форм кисню - 

умова, необхідна для повноцінної реалізації цитотоксичності фагоцитів. 

Відомо, що фагоцитоз потребує посиленого споживання кисню, активації 

глюкозомонофосфатного шунта. Цитотоксичний ефект знижується в умовах 

гіпоксії та при подавленні глюкозомонофосфатного шунта. Ушкоджуючу 

дію активованих фагоцитів послабляють також антиоксидантні ферменти - 

СОД і каталаза. 

У хворих на ІЗЦД із ангіопатіями величина НСТ-тесту та інтенсивність 

хемілюмінесценції нейтрофілів крові значно вища, ніж у практично 

здорових осіб. У дітей, що страждають цукровим діабетом, дані 

хемілюмінесценції також вірогідно перевищують відповідні показники у 

здорових дітей. Гіперпродукція активних форм кисню нейтрофілами крові 

може бути однією з причин активації ПОЛ і виникнення супутніх 

ускладнень діабету. 

Найважливішою функцією лейкоцитів слід вважати продукцію 

гуморальних факторів природного імунітету - комплементу, лізоціму, 

інтерферону. Вони виконують різноманітні функції: підсилюють фагоцитоз і 



 

запалення, володіють цитотоксичною і противірусною властивостями, 

універсально активізують специфічні реакції імунітету. 

Джерелом лізоциму в ротовій порожнині є слинні залози і лейкоцити, 

що мігрували. Лізоцим, лізуючи оболонки бактерій, діє бактеріостатично і 

бактерицидно на деякі види мікроорганізмів. Біологічна роль лізоціму не 

обмежується антимікробним впливом. Він активує специфічні механізми 

протиінфекційного захисту, будучи синергістом антитіл. Фермент впливає 

також на різноманітні стадії фагоцитозу, виступаючи при цьому в осередку 

запалення модулятором процесу. Активність лізоциму значно зростає при 

його сумісній дії з іншими гідролітичними ферментами, факторами 

специфічного імунитету та неспецифічної резистентності, підсилює їх 

антибактеріальну дію. 

Дані про вміст лізоциму у змішаній слині хворих на цукровий діабет 

суперечні. Показано, що його концентрація у слині дітей, хворих на діабет, 

не відрізняється від такої у здорових як за індивідуальним значенням, так і 

за середніми показниками. Висновок, що антимікробна захисна здатність 

змішаної слини у осіб з інсулінзалежним типом цукрового діабету не 

порушується, грунтується на даних про нормальний рівень природних 

антимікробних факторів слини: лізоциму, лактоферину, пероксидази, 

мієлопер- оксидази, тіоціонату. JI.B. Годованець (1990) виявила підвищення 

рівня лізоциму у змішаній слині дітей хворих на діабет, у яких 

діагностували запально-дистрофічні зміни пародонта. Захворювання 

слизової оболонки порожнини рота на фоні цукрововго діабету 

супроводжуються зниженням активності лізоциму в ротовій рідині. 

Основним гуморальним фактором місцевого специфічного імунітету 

слизової оболонки порожнини рота є SIgA. Джерелом імуноглобуліну А 

виступають плазматичні клітини. Проникаючи через епітеліальний шар 

слинних залоз і безпосередньо через слизову оболонку порожнини рота, 

імуноглобулін А з'єднується з секреторним компонентом. Особливе 



 

значення в утворенні SIgA належить епітелію зубоясенного жолобка. SIgA 

зв'язує бактерії, віруси, гриби і перешкоджає їх прикріпленню до поверхні 

епітеліальних клітин. Основна ефекторна функція SIgA, на думку 

К.А.Лебедєва, І.Д. Понякіної (1990), полягає в агрегації мікробів і сорбції 

цих агрегатів на поверхні епітеліальних клітин з одночасним пригніченням 

їх розмноження. Вміст SIgA-антитіл регулюється Т-клітинним ланцюгом 

імунітету. При зниженні рівня SIgA посилюється агресивність патогенної 

мікрофлори, розвивається запалення, гіперчутливість уповільненого типу. 

Ряд авторів наводить дані про вміст специфічних факторів 

гуморального імунітету у слині хворих з патологією пародонта. У 

літературних джерелах містяться протилежні дані відносно вмісту SIgA у 

слині і ясенній рідині при запальних захворюваннях пародонта у дітей без 

фонової патології. При легкій формі цукрового діабету вміст 

імуноглобулінів практично не відрізняється від показників здорових осіб. 

Однак, із зміною тяжкості соматичного захворювання спостерігається ріст 

основних класів імуноглобулінів слини. Зміни ще більш виражені у процесі 

розвитку дистрофічно-запальних явищ у пародонті. 

За сучасними концепціями патогенезу захворювань пародонта важливе 

значення має стан системного клітинного імунітету. Є незначна кількість 

робіт, що характеризують Т- і В- ланки системного імунітету при 

захворюваннях тканин пародонта у хворих з хронічною соматичною 

патологією. 

Незважаючи на відутність Т- і В-лімфоцитів у слині, їх роль у 

протиінфекційній резистентності ротової порожнини значна. В-лімфоцити 

забезпечують утворення гуморальних факторів специфічного імунітету - 

імуноглобулінів, Т-лімфоцити регулюють секреторний імунітет. Важливе 

значення у розвитку запально-дистрофічних змін пародонта має процес 

аутоагресії, при якому тканини руйнуються через механізми, опосередковані 

Т-лімфо- аитами і циркулюючими аутоантитілами. 



 

Детально вивчено стан клітинного імунітету крові у хворих на ІЗЦД. 

Але у доступній літературі ми не виявили таких даних у залежності від 

стану тканин пародонта хворих. 

На фоні порушення обміну речовин, зниження лужних резервів 

організму, резистентності тканин пародонта значно зростає роль 

мікрофлори у розвитку патологічних змін. Мікробіологічні дослідження 

показали, що у 89,5% хворих на цукровий діабет підвищена мікробна 

засіяність слизової оболонки порожнини рота, змінена частота виявлення і 

кількісний вміст окремих видів бактерій, порушене співвідношення 

аеробних і анаеробних мікроорганізмів. Генералізований пародонтит у 

хворих на ІЗЦД супроводжується високим вмістом у пародонтальних 

кишенях дріжджеподібних грибів, спірохет, трихомонад, анаеробної 

палички, актиноміцетів, фузобактерій. 

У процесі багаточисленних клінічних спостережень зареєстрована 

висока частота мікотичних уражень у хворих на діабет. Метаболічні та 

імунологічні порушення, властиві цьому соматичному захворюванню, 

призводять до гальмування фагоцитозу грибів. Підвищений вміст глюкози у 

тканинах і секретах сприяє підсиленому їх розмноженню. При дослідженні 

мікрофлори зубного нальоту і вмісту пародонтальних кишень у підлітків 14-

18 років, що страждають діабетом, у 64% випадків виявлено переважання 

грибів роду Candida. 

О.О.Моісеєнко (1999) вказує, що у дітей, хворих на ІЗЦД, суттєвих змін 

вмісту глюкози в ротовій рідині не виявляється, пояснюючи тим, що 

надлишок глюкози, який надходить у ротову порожнину з слиною, швидко 

метаболізується ферментами і засвоюється мікроорганізмами, виконуючи 

функцію поживного середовища. Це сприяє розмноженню мікрофлори і 

швидкому утворенню надлишкового зубного нальоту і зубного каменю. 

Збільшенню кількості мікроорганізмів також сприяє гіпосаливація. До 

зниження секреції слини у хворих на діабет призводять зміни 



 

морфофункціонального стану слинних залоз, які перебігають із порушенням 

секреторної та видільної функцій. 

Таким чином, аналіз літературних джерел показав, що проводяться 

багаточисленні дослідження механізмів розвитку патологічних змін тканин 

пародонта у хворих на цукровий діабет. Разом з цим залишаються мало вивченими 

питання про стан процесу перекисного окислення ліпідів, антиоксидантного 

захисту і деяких ланок імунитету. Їх вивчення допоможе розробити нові методи 

лікування і профілактики патології пародонта - найбільш тяжкого ускладнення з 

боку зубо-щелепної системи у хворих на діабет. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

4. ОСОБЛИВОСТІ ЛІКУВАННЯ ЗАХВОРЮВАНЬ ПАРОДОНТА 

У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 

 

Терапія патологічних змін пародонта у хворих на цукровий діабет но-

сить комплексний характер, включає загальний і місцевий впливи. 

Основною частиною загальних лікувальних заходів є активна терапія 

соматичного захворювання, яка здійснюється лікарем-ендокринологом, і 

спрямована на нормалізацію метаболічних зрушень. Місцева терапія змін 

пародонта поєднує етіотропні, патогенетичні та симптоматичні елементи. 

Багато дослідників вказують на необхідність проведення при місцевому 

лікуванні традиційних методів - ліквідації місцевих подразнюючих 

чинників, проведення протизапальної терапії з урахуванням фази запалення 

і механізму дії препарату, фізіотерапевтичного, хірургічного і 

ортопедичного втручання за показаннями, виховання індивідуальних 

гігієнічних навичок догляду за порожниною рота. 

Успішне місцеве лікування можливе на фоні загального при сумісних 

зусиллях лікаря-стоматолога та ендокринолога. Стоматолог здійснює 

постійне диспансерне спостереження, узгоджує і коректує план лікування з 

лікарем загального профілю. 

У комплексі медикаментозних заходів, спрямованих на лікування 

цукрового діабету і його ускладнень широко застосовуються препарати 

антиоксидантної дії. Вивчена ефективність застосування антиоксидантів при 

лікуванні та профілактиці хвороб пародонта, у тому числі і на фоні 

цукрового діабету. 

Слід відзначити полівалентність ефектів антиоксидантів, застосування 

яких знижує підвищену інтенсивність вільнорадикального окислення, 

стимулює резистентність організму, нормалізує реологію крові, активізує 

фагоцитоз. Роль різних препаратів антиоксидантної дії у профілактиці та 



 

лікуванні хвороб пародонта не рівноцінна. Особливе впливове значення 

мають аскорбінова кислота, токоферолу ацетат і ретинолу ацетат. 

Аскорбінова кислота (вітамін С) бере активну участь у окислювально- 

відновлюваних процесах, тому що має високу константу швидкості 

взаємодії з радикалами. Захисний ефект аскорбату грунтується на тому, що 

утворені в результаті його окислення проміжні радикали і молекули хімічно 

менш активні, ніж гідроксил радикали. Аскорбінова кислота активізує 

хемотаксис і фагоцитоз, сприяє утворенню колагену, знижує проникненість 

судинної стінки. Виявлена роль аскорбінової кислоти у біосинтезі активних 

гормональних форм вітаміна Д. Її дефіцит призводить до порушення обміну 

кальцію і виникненню остеопоротичних змін. 

Ретинолу ацетат (вітамін А) сприяє проліферації та диференціонуванню 

епітеліальних і сполучнотканинних клітин, забезпечуючи регенерацію 

тканин. Регулюючи функціональний стан епітелію шкіри і слизових 

оболонок, ретинолу ацетат перешкоджає проникненню інфекції в організм. 

Попередником вітаміна А є β-каротин, який виконує антиоксидантні 

функції, відтягуючи на себе активний кисень. 

Токоферолу ацетат (вітамін Е) - антиоксидант фенольного типу, який 

сприяє утворенню малоактивних радикалів, не здатних підтримувати 

ланцюгові реакції вільнорадикального окислення, збільшує щільність 

упаковки мембранних фосфоліпідів, робить їх менш доступними процесам 

переокислення. З антиоксидантними властивостями токоферолу пов'язаний 

механізм його імуностимулюючого впливу. Захищаючи клітинні мембрани, 

він зберігає здатність клітини продукувати SIgA та інші чинники імунітету. 

На фоні підвищеної секреції глюкокортикондів, яка має місце при 

діабеті, велику небезпеку являє стресова ситуація, що підсилює секрецію 

адреналіну - контрінсулярного гормону. Перед стоматологічним втручанням 

рекомендують хворим на цукровий діабет проводити премедикацію і 

призначати на прийом у першій половині дня після медикаментозного 



 

лікування і сніданку; за одне відвідування намагатися проводити невеликий 

об'єм лікувальних маніпуляцій. 

Патогенетична терапія хронічних запальних захворювань пародонта 

включає заходи, спрямовані на інгібування активності ферментів і 

медіаторів запалення, а також вплив на мікроциркуляцію. Враховуючи 

важливе значення мікробного чинника на розвиток запалення, широко 

застосовують антибіотики, антифунгіцидні препарати і антисептики. Л.В. 

Годованець (1990) при пародонті у дітей, хворих на цукровий діабет, 

проводила аплікації та вводила на турундах у пародонтальні кишені 

уролесан - засіб, що має антисептичну дію. Одночасно для стимуляції 

захисних сил дитячого організму призначала аскорбінову кислоту протягом 

двох тижнів. 

У зв'язку з підвищеною адгезією грибів роду Candida до епітелію слизо-

вої оболонки порожнини рота хворих на цукровий діабет багато дослідників 

у комплекс лікарських засобів, що застосовуються при лікуванні захворю-

вань пародонта, пропонують вводити антифунгіцидний препарат 

клотримазол. 

М.Е. Генкін (1970), вивчаючи роль гіпоксії у патогенезі хвороб 

пародонта, довів доцільність оксигенотерапії при лікуванні діабетичної 

пародонтопатії. Від'ємною стороною даного методу є його інвазивність. 

Враховуючи негативну реакцію хворих, що страждають діабетом, на ін'єкції, 

він не може бути широко використаний. 

Переважання катаболічних процесів в організмі хворих слугувало 

підставою для успішного застосування анаболічних препаратів. С.М. 

Захаровою (1995) запропонована схема лікування генерализированого 

пародонтиту у хворих на ІЗЦД, яка включає цілеспрямоване використання 

антибактеріальних препаратів, лізоциму, препарату анаболічної дії - 

карнітіну хлориду для нормалізації знижених показників місцевого 



 

імунітету з метою корекції білкового обміну. Доброю дією, нормалізуючою 

білковий обмін, володіють також нуклеїнові кислоти. 

Анаболічна і трофічна властивості інсуліну дозволяють широко 

застосовувати його у комплексній терапії гінгівіту і пародонтиту у хворих на 

ІЗЦД у вигляді аплікацій і електрофорезу. Н.А.Морєва (1996) вважає 

доцільним при пародонтиті перед місцевим введенням інсуліну 

використовувати пасту з імобілізованим ферментом - імозимазою до 

повного купірування гноєвитікання з кишень. Імозимаза у концентрації 70 

ПЕ має фібрінолітичну іктивність, яка практично не змінюється через 2 - 2 4  

години, і у поєднанні з фуразолідоном створює протизапальний ефект на 

тканини пародонта і нормалізує тромбопластичну активність слини, 

зменшує фібрінолітичну активність ротової рідини і вмісту пародонтальних 

кишень. 

Е.Н. Жидковська (1969) при місцевому лікуванні пародонтиту на фоні 

цукрового діабету застосовувала таран дубильний у вигляді аплікацій і 

електрофорезу вітаміну В1. Встановлено, що використання вітаміну В1 більш 

ефективне. 

Після купірування запальних явищ за показаннями приступають до 

хірургічних методів лікування. Деякі автори відмічають високу клінічну 

ефективність неоперативної ліквідації пародонтальної кишені за допомогою 

склерозивної терапії, терапії ферментними препаратами, особливо у хворих, 

обтяжених хронічними соматичними захворюваннями. 

Патогенетична терапія генералізованого пародонтиту у хворих на 

цукровий діабет стала більш ефективною у зв'язку з використанням 

блокаторів альдозоредуктази, спрямованих на пригнічення сорбитолового 

шляху метаболізму глюкози. Одним із таких лікарських препаратів є 

ізодибут, який у комплексі із ортопедичними методами лікування забезпечує 

швидку ліквідацію запального процесу, скорочує термін лікування. 



 

Для покращення мікроциркуляції у тканинах пародонта Т.М.Козуб 

рекомендує використовувати у складі пасти під парафін капіляропротектор 

троксевазін, що зменшує проникливість судин і надає протизапальну дію. 

У комплексній терапії захворювань пародонта широко використовують 

імуностимулятори - препарати, які підвищують вираженість імунних 

реакцій. Їх застосування важливе і у лікуванні цукрового діабету. 

Імуностимулятори призначають при хронічних процесах і уповільненій 

регенерації тканин, у тому числі й слизової оболонки порожнини рота. 

Т.М. Єловікова (1989) рекомендує в комплекс лікування пародонтиту 

включати такі заходи: обробку патологічних пародонтальних кишень на-

стоєм деревію як кровозупиняючим, протизапальним і ранозагоювальним 

засобом і 2,5-5% водним розчином екстракту елеутерокока 

(імуномодулятора), що має протизапальну, стимулюючу ферментативну 

діяльність клітин, антибластомні, адаптогенні і цукрознижуючі властивості. 

У результаті диспансеризації хворих досягнуто покращення стану пародонта 

у 14,12% хворих, стабілізації у 72,94%, погіршення наступило у 5,88%. 

До імуномодулюючих засобів відноситься екстракт ехінацеї пурпурової. 

Хімічний склад і фармакологічні властивості ехінацеї добре вивчені як 

закордоном, так і в Україні. З усіх хімічних сполук, що входять до складу 

ехінацеї, найбільш вивчені полісахариди, з якими пов'язують здатність рос-

лини стимулювати імунітет. Полісахаридам ехінацеї властива вибіркова 

активність стимуляції окремих ланок імунітету. Полісахаридний комплекс 

активізує гістогенні і гематогенні фагоцити, посилює вироблення 

інтерферону, притупляє алергічну дію, підвищує кількість і активність Т- 

супресорів лімфоцитів. 

Останнім часом встановлена здатність деяких макро- і мікроелементів 

проявляти імуномодулюючу дію. Більшість цих речовин міститься в 

ехінацеї, перш за все таких важливих для функціонування імунної системи, 

як цинк, селен і кобальт. У корінні ехінацеї пурпурової знайдений фруктозан 



 

інулін. Він особливо важливий для лікування хворих діабетом. Є дані, що 

інулін специфічно активує комплемент. В ехінацеї міститься кофеїнова 

кислота і біофлавоноїди, що чинять виражені антиоксидантну і 

мембраностимулюючу дії. Крім того, козеїнова кислота виявляє 

антибактеріальний і антифунгіцидний ефекти. Алкіламіди коріння ехінацеї 

пурпурової мають протизапальну активність, стимулюють фагоцитоз. 

Препарати ехінацеї знайшли широке застосування у практичній 

медицині. Вони ефективні як імуномодулюючий засіб, надають 

антиоксидантну дію, потенціюють ефект інших антиоксидантних 

препаратів. Їх застосовують для лікування і профілактики вірусних і бак-

теріальних інфекцій, при лікуванні лейкопенії, викликаної опроміненням, 

психічною і фізичною перевтомою. Препарати ехінацеї використовуються в 

онкологічній, педіатричній, гінекологічній та акушерській практиках; при 

лікуванні хворих хронічним обструктивним бронхітом, хронічним 

пієлонефритом, ревматоїдним артритом. Вони застосовуються у 

комплексній терапії хворих на цукровий діабет. Доведена клінічна 

ефективність засобів на основі ехінацеї пурпурової при лікуванні 

стоматологічних захворювань. 

Можливість загального і місцевого використання, добре сприйняття 

організмом, низька токсичність препаратів із ехінацеї пурпурової 

дозволяють продовжити їх вивчення у клінічній практиці. 

Важливе значення в системі лікування і профілактики захворювань 

пародонта набуває гігієнічний догляд за порожниною рота. У зв'язку із 

зниженим опором слизової оболонки інфекції, хворим на цукровий діабет 

необхідно для чищення зубів використовувати лікувально-профілактичні 

пасти, які містять хлорофіл, екстракти лікарських рослин, протеолітичні 

ферменти, сольові добавки, цукрозамінювачі.  

 

 



 

5. ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ПРОЯВІВ 

ПАРОДОНТАЛЬНОГО СИНДРОМУ У ДІТЕЙ,  

ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 

 

Нами було бстежено 103 дитини (49 хлопчиків, 54 дівчинки) 

пубертатного віку (12-16 років), які хворіють на ІЗЦД тяжкої форми - 

основна група. Стадія субкомпенсації захворювання була діагностована у 

82,52% випадків, стадія декомпенсації - у 11,65%. Тривалість перебігу ЦД 

складала від часу діагностування до 12 років: до 1 року - у 19,42%, від 1 до 5 

років - 43,68%, більше 5 років - у 35,9% обстежених. У 9,71% дітей 

захворювання на ЦД було виявлене вперше. Усі діти під час обстеження і 

лікування перебували в ендокринологічному відділенні дитячої міської 

клінічної лікарні та міської клінічної лікарні №2 м. Полтави. Групу 

порівняння складали 240 дітей (121 хлопчик, 119 дівчаток) без фонової 

патології віком від 12 до 16 років – учні загальноосвітніх шкіл м. Полтави. 

Дітям проводили комплексне обстеження стану тканин пародонта з 

використанням клінічних, функціональних, рентгенологічних і лабораторних 

методів. Для оцінки запального процесу визначали папілярно-маргінально-

альвеолярний індекс РМА (G. Parma, 1960); пародонтальний індекс РІ 

(Russel, 1956), математизовану пробу Писарєва-Шіллера (Д.Свраков, 1962), 

індекс кровоточивості ясен (ІК) за даними опитування. Гігієнічний стан 

ротової порожнини оцінювали за допомогою гігієнічного індексу ГІ (Creen J. 

C., Vermillion J.R., 1964). Функціональну стійкість капілярів ясен (ФСК) 

визначали методом дозованого вакууму (В.І. Кулаженко, 1960). 

Рентгенологічне вивчення стану коміркового відростка проводили 

внутрішньоротовим методом і методом ортопантомографії. Диференціювали 



 

зміни кісткової тканини пародонта за рекомендаціями Н.М. Чуприніної 

(1964), Т.І. Лемецької (1984), І.Є. Сергєєвої (1994).   

При постановці діагнозу використовували класифікацію хвороб 

пародонта,  прийняту ХVI Пленумом ВНТС (Єреван, 1983 р.). 

Обробку цифрового матеріалу проводили варіаційно-статистичним 

методом  (У.В.Гублер, 1978; В.О.Зюзін, 1995). Для низки показників 

вірогідність відмінностей визначали за непараметричним критерієм ТМФ 

точний метод Фішера (У.В. Гублер, 1978). 

Обстеження хворих на ІЗЦД показало, що у 34 (33,0%) випадках 

видимі зміни у яснах були відсутні. Скарг діти не пред'являли. Ясна 

рожевого кольору, вологі, гладкі, блискучі. Ясенні сосочки мали 

гострокінцеву форму, щільно прилягали до зубів. Зовнішній вигляд ясен 

відповідав стану клінічно інтактного пародонта. Визначення відмінностей 

функціональної стійкості капілярів ясен за допомогою таблиць Стьюдента 

при клінічно інтактному пародонті у хворих на діабет і дітей без фонової 

патології показало, що р>0,05 (табл. 1). Але за непараметричним критерієм 

ТМФ визначалась статистично вірогідна різниця (р=0,05). У 7(41,2%) дітей з 

діабетом час утворення вакуум-гематоми був прискорений і у середньому 

складав 43,6±2,7 секунди. Рентгенологічне обстеження, яке було проведено 

10 хворим з клінічно інтактним пародонтом, виявило у двох із них 

деструктивні зміни у кістковій тканині гребенів коміркових відростків. 

Спостерігались остеопороз і порушення цілісності компактної платівки 

верхівок і бокових поверхонь міжзубних перетинок, остеопороз їх губчатої 

речовини до 1/3 довжини. Для ілюстрації наводимо виписку з історії 

хвороби. 

Хвора Б., 14 років, поступила у ендокринологічне відділення Полтав-

ської ДМКЛ (історія хвороби №211) із скаргами на періодичну спрагу, 



 

поліурію. Хворіє цукровим діабетом протягом 1 року. Постійно знаходиться 

на інсулінотерапії, 24 од. на добу. 

На основі клінічно-лабораторного обстеження вставлений клінічний 

діагноз: Цукровий діабет, І тип, тяжка форма, субкомпенсація. 

Глікемія 5,9 - 9,4 -7,1 - 4,8 - 9,9 ммоль/л, глюкозурія 1,5%, ацетон у сечі 

не виявляється. 

Пародонтологічний огляд. Скарг не пред'являє. Об'єктивно: ясна 

рожевого кольору, ясенні сосочки гострокінцеві, щільно прилягають до 

зубів. Гігієнічний стан порожнини рота задовільний, ГІ - 0,83 бала. РМА - 0, 

РІ - 0, проба Писарєва-Шіллера негативна. Стійкість капілярів ясен 55 

секунд. Прикус ортогнатичний, аномалій розташування м'яких тканин 

порожнини рота не спостерігається. Рентгенологічно визначаються остео-

пороз і порушення цілісності компактної платівки верхівок і бокових 

поверхонь міжзубних перетинок (рис. 1). 

При гінгівіті діти хворі на діабет або не пред'являли скарг, або 

скаржилися на неприємні відчуття в яснах, їх припухання, а також їх 

кровоточивість, що виникала частіше при чищенні зубів, інколи при 

вживанні твердої їжі. При об'єктивному обстеженні було виявлено гіперемію 

з ціанотичним відтінком ясенних сосочків і ясенного краю, їх набряклість, 

пастозність і пухкість. Патологічний процес при гінгівіті мав катаральну 

форму і хронічний перебіг з загостреннями в період клініко-метаболічної 

декомпенсації основного захворювання. Візуально визначені запальні зміни 

локалізувалися на верхній та нижній щелепах одночасно у 44 (91,7%) дітей, 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

       Рис. 1. Рентгенограма фронтальної ділянки коміркового відростка    

нижньої щелепи хворої Б., 14 років. Діагноз - цукровий діабет І 

тип, тяжка форма, субкомпенсація. Клінічно інтактний пародонт. 

Тривалість перебігу цукрового діабету 1 рік. 

 

окремо на верхній щелепі - у 3 (6,2%), на нижній щелепі - 1 (2,1%). За 

тяжкістю запального процесу хворі розподілялись наступним чином: гінгівіт 

легкого ступеня - у 25 (52,1%), середнього - 17 (35,4%), тяжкого - у 6 (12,5%) 

обстежених. Ступінь тяжкості гінгівіту змінювався залежно від тривалості 

перебігу основного захворювання. При тривалості діабету до 1 року у 85,7% 

випадків спостерігали катаральний гінгівіт легкого ступеня, у 14,3% - 

середнього; від 1 до 5 років у 47,6% випадків - катаральний гінгівіт легкого 

ступеня, у 38,1% - середнього, у 14,3% - тяжкого; більше 5 років - у 40,0% - 

легкого, у 45,0% - середнього, у 15,0% - тяжкого. 

У дітей без фонової патології запальні зміни пародонта діагностовані у 

88 (36,7%±3,1%) чоловік. У більшості випадків обстежені скарг не 

пред'являли. Після багатьох навідних запитань вдавалося вияснити, що 

кровоточивість ясен з'являлася рідко під час чищення зубів. Об'єктивно 

визначались слабковиражена гіперемія і синюшність ясенних сосочків, рідко 

їх набряклість (13,63%). У 82 дітей патологічний процес перебігав по типу 



 

катарального гінгівіту, що склав 93,2%: у 66 чоловік (80,5%) тяжкість 

гінгівіту була легкою, у 16 (19,5%) - середньою. Перебіг запального процесу 

- хронічний. Значно рідше спостерігались зміни у вигляді гіпертрофічного 

гінгівіту легкого ступеня - у 6 (6,8%) оглянутих. У 43 (48,9%) обстежених 

патологічні зміни локалізувались на верхній і нижній щелепах одночасно, у 

22 (25,0%) на верхній і у 23 (26,1%) на нижній щелепі. 

При аналізі параклінічних показників (РМА, РІ, ІК, проби Писарєва- 

Шіллера, ФСК) підтвердилися відмінності клінічної картини гінгівіту у 

дітей основної групи і групи порівняння (табл. 1, табл. 2). Вірогідні 

відмінності величин показників інтенсивності і поширеності запального 

процесу при гінгівіті у хворих на діабет у порівнянні з аналогічними 

характеристиками стану пародонта дітей без фонової патології говорять про 

більш виражену тяжкість патологічного процесу при ЦД. 

Рентгенологічне дослідження коміркової кістки підтвердило діагноз 

гінгівіту. При цьому у дітей, хворих на цукровий діабет, у 64,58% 

визначався остеопороз компактної платівки верхівок міжзубних перетинок і 

губчатої речовини 1/3 їх довжини. Для ілюстрації наводимо виписку з історії 

хвороби. 

Хворий Н., 13 років, поступив у ендокринологічне відділення ДМКЛ 

м.Полтави (історія хвороби № 2665) із скаргами на спрагу, поліурію, 

в'ялість, запах ацетона із рота. Хворіє цукровим діабетом протягом 3 років.  

На підставі клінічно-лабораторного обстеження встановлений клінічний 

діагноз: Цукровий діабет, І тип, тяжка форма, декомпенсація, кетоацидоз. 

Соматогенна ретардація фізичного і статевого розвитку.  

Глікемія 4,9 - 10,7 - 6,9 - 5,8 - 4,0 ммоль/л, глюкозурія 0,5%, ацетон у 

сечі не виявляється. 

Пародонтологічний огляд. Скарг не пред'являє. Об'єктивно: ясенний край і 

сосочки в області 44,43,45,41,31,32,33 гіперемовані з ціанотичним відтінком, 

ясенні сосочки пухкі. Гігієнічний стан порожнини рота задовільний, ГІ - 1,2 



 

Таблиця 1 

Функціональна стійкість капілярів ясен у дітей без фонової патології і хворих на цукровий діабет 
залежно від стану тканин пародонта 

 

       Примітка: 1. р1 - вірогідність відмінностей з показниками при клінічно інтактному пародонті у діте      

без фонової патології; 

2. р2 - вірогідність відмінностей з показниками при гінгівіті у дітей без фонової патології; 

3. р3 - вірогідність відмінностей з показниками при пародонтиті у дітей без фонової патології; 

                         4. * - вірогідність за ТМФ, р = 0,05. 

 

 

 

 

 

  Групи обстежених дітей 

 Стати Без фонової патології Хворі на ЦЦ 

Показник стичні клінічно   клінічно   

 показники інтактний гінгівіт пародонтит інтактний гінгівіт пародонтит 

  пародонт   пародонт   

  (п-15) (п=15) (п=6) (п=17) (п=24) (п=20) 

 М ± m 58,8± 0,8 46,5 ± 0,9 28,2 ±2,1 53,8 ±2,3* 30,3 ± 0,9 24,3 ± 0,6 

ФСК Р1  <0,01 <0,01 >0,05 <0,01 <0,01 

(секунди) Р2     <0,01  

 Рз      >0,05 



 

Таблиця 2 
Параклінічні показники стану тканин пародонта у дітей без фонової патології і хворих на цукровий діабет 

 

 

Показники 

 

Статистичні 

показники 

Групи обстежених дітей 

Без фонової патології Хворі на ЦД 

гінгівіт 

(п=88) 

пародонтит 

(п=6) 

у серед-

ньому 

(п=94) 

гінгівіт 

(п=48) 

 пародонтит 

(п=21) 

у серед- 

ньому  

(п=69) 

РМА 

(%) 

М ± m  

 Р1  

  Р2 

  Р3 

15,5 ± 1,0 33,33 ±4,8 17,62 ± 1,2 33,14 ±6,3 

 <0,01 

50,45 ± 3,3 

 

<0,01 

33,85 ±2,2 

 

 

<0,01 

РІ 

(бали) 

М ± m  

 Р1  

  Р2 

  Р3 

0,23 ± 0,03 0,71 ±0,09 0,36 ± 0,02 0,55 ± 0,03 
 <0,01 

1,69 ±0,23 

 

<0,01 

0,9 ±0,1 

 

 

<0,01 

ІК 

(бали) 

М ± m  

 Р1  

  Р2 

  Р3 

0,41 ±0,07 1,50 ±0,23 0,47 ± 0,07 1,21 ±0,12 

 <0,01 

2,05 ±0,12 

 

<0,05 

1,46 ±0,11 

 

 

<0,01 

проба 

Писарєва- 

Шіллера 

(бали) 

М ± m  

 Р1  

  Р2 

  Р3  

0,89 ±0,06 2,07 ± 0,34 0,96 ± 0,07 1,53 ±0,13 

 <0,01 

3,22 ± 0,22 

 

<0,01 

2,05 ±0,15 

 

 

<0,01 

Примітка: 1. р1 - вірогідність відмінностей з показниками при клінічно інтактному пародонті у дітей без фонової патології;  2. р2 - вірогідність 

відмінностей з показниками при гінгівіті у дітей без фонової патології; 3. р3 - вірогідність відмінностей з показниками при пародонтиті у дітей 

без фонової патології. 



 

бала, проба Писарєва-Шіллера позитивна і дорівнює 0,83 бала. Стійкість 

капілярів ясен (проба по Кулаженку) - 32 секунди. Прикус ортогнатичний. 

Аномалій прикріплення м'яких тканин порожнини рота не виявлено. 

Рентгенологічно визначено остеопороз губчатої речовини і компактної 

платівки верхівок міжзубних перетинок, розширення періодонтальної 

щілини у пришийковій ділянці зубів (рис. 2). Пародонтологічний діагноз: 

хронічний генералізований катаральний гінгівіт легкого ступеня тяжкості. У 

21 (20,4%) хворого ЦД діагностовано генералізований пародонтит. За 

ступенем деструктивних змін у 20 (95,2%) дітей пародонтит був легкого 

ступеня тяжкості, 9 (42,9%) із них мали рентгенологічно початковий ступень 

пародонтиту. У 11 (52,3%) обстежених були виявлені пародонтальні кишені, 

переважно на апроксимальних поверхнях зубів, глибиною 3,0-3,5 мм із 

вмістом серозного характеру. Гінгівіт як симптом пародонтиту у 95,2% 

випадків був катаральним. Ясна при цьому були застійно гіперемовані, 

спостерігались набряк і пухкість ясенних сосочків і ясенного краю, їх 

кровоточивість при доторкуванні. У 4,8% випадків симптоматичний гінгівіт 

мав гіпертрофічну форму. Статика зубів була        порушена: у 11 хворих 

виявлялась рухомість зубів І ступеня, переважно різців нижньої щелепи, у 9 

хворих відхилення у статиці зубів проявлялися у вільному розташуванні 

зубів, відсутності щільних міжзубних контактів. 

На рентгенограмах коміркових відростків при пародонтиті 

початкового ступеня у хворих діабетом спостерігались горизонтальна 

резорбція кортикаЛЬНОГО шару верхівок міжзубних перетинок, остеопороз 

кісткової тканини гребеня коміркового відростка, значне розширення 

періодонтальної щілини у пришийковій ділянці зубів. У 52,3% випадків у 

дітей, хворих на цукровий діабет, рентгенологічно визначались: поряд з  



 

 

Рис. 2. Рентгенограма фронтальної ділянки коміркового відростка 

            нижньої щелепи хворого Н., 13 років. Діагноз - цукровий діабет,  

            І тип, тяжка форма, декомпенсація. Пародонтальний синдром.  

           Тривалість перебігу цукрового діабету 3 роки. 

 

горизонтальною резорбцією значне розширення періодонтальної щілини у 

пришийковій ділянці зубів, що вказує на тенденцію до вертикальної 

резорбції, зменшення кісткової тканини в межах до 1/3 довжини міжзубних 

перетинок, явищє остеопороза губчатої речовини від 1/3 до всієї довжини 

міжзубних пе- ретинок і значне розширення періодонтальної щілини. Як 

приклад наводимо виписку з історії хвороби. 

Хвора К., 13 років, поступила в ендокринологічне відділення 

Полтавської ДМКЛ (історія хвороби № 6967) із скаргами на спрагу, 

поліурію, в'ялість, неодноразове блювання, зменження ваги протягом 

останнього тижня. 

На підставі клінічно-лабораторних даних поставлений клінічний 

діагноз: Цукровий діабет, І тип, тяжка форма, вперше виявлений, 

кетоацидоз. Порушення менструального циклу. 

Глікемія 10,6 - 4,5 - 3,5 - 6,8 ммоль/л, глюкозурія 0,5%, ацетон у сечі не 

виявляється. 

 



 

Пародонтологічний огляд. Скарги на кровоточивість ясен, що виникає 

періодично під час вживання твердої їжі і чищення зубів. Ці явища 

відмічалися протягом року, лікування не проводилося. Об'єктивно: ясна 

набряклі, гіперемовані з ціанотичним відтінком, при доторкуванні 

кровоточать. Ясенні сосочки пухкі, до шийки зубів прилягають не щільно. 

Спостерігається незначне відкладення над- і підясенного зубного каменю. У 

ділянці 26, 43, 42, 41, 31, 32 пародонтальні кишені глибиною 3 мм із 

серозним виділенням. 41, 31 рухливі І ступеня, трем і зміщень зубів немає. 

ГІ - 1,83 бала, РМА - 52,38%, РІ - 2,55 бала, проба Писарєва-Шіллера 

позитивна, йодне число Свракова 3,2 бала. Стійкість капілярів ясен у ділянці 

фронтальної групи зубів нижньої щелепи знижена до 21 секунди. Прикус 

ортогнатичний. Аномалій прикріплення м'яких тканин не спостерігається. 

Рентгенологічно: резорбція компактної платівки на верхівках і прилягаючих 

бокових поверхнях міжзубних перетинок, резорбція кісткової тканини 

міжзубних перетинок до 1/3 довжини, остеопороз губчатої речовини 2/3 

гребеня альвеолярного відростка, розширення періодонтальної щілини у 

пришийковій ділянціі зубів (рис. 3). Пародонтологічний діагноз: хронічний 

генералізований пародонтит І ступеня тяжкості. 

У 6 (2,5%) дітей без фонової патології діагностовано хронічний 

пародонтит, який за ступенем деструктивних змін був легкого ступеня 

тяжкості. У 4 (66,7%) з них на підставі рентгенологічного обстеження 

встановлений початковий ступінь пародонтиту. У 33,3% випадків 

патологічні зміни проявлялися у вигляді хронічного запалення в 

навколозубних тканинах, неглибоких пародонтальних кишень, порушення 

статики зубів І ступеня. У жодному випадку не виявлено ознак генералізації 

процесу. Симптоматичний гінгівіт був катаральним. 



 

       Рис. 3. Рентгенограма фронтальної ділянки коміркового відростка 

нижньої щелепи хворої К., 13 років. Діагноз - цукровий 

діабет, І тип, тяжка форма, вперше виявлений. 

Пародонтальний синдром. 

 

Порівнюючи значення параклінічних показників стану пародонта при 

пародонтиті у дітей, хворих діабетом, і без фонової патології, можна 

відмітити, що інтенсивність патологічного процесу по індексу РМА, РІ і 

пробі Писарєва-Шіллера у хворих дітей більша (р<0,01) (табл. 2). ІК ясен на 

фоні ЦД вище в 1,4 рази, ніж значення індексу у осіб без фонової патології 

(р<0,01) (табл. 2). Значення ФСК ясен у хворих діабетом дещо нижче, ніж у 

практично здорових дітей, але статистично вірогідної відмінності не визна-

чалося (р>0,05). 

Незалежно від тяжкості загальної патології у дітей, які страждають цук-

ровим діабетом, не було діагностовано пародонтиту тяжкого ступеня, паро- 

донтит середнього ступеня виявлено в одному випадку. Наводимо виписку з 

історії хвороби.  

Хвора К., 14 років, поступила у ендокринологічне відділення Полтавсь-

кої ДМКЛ (історія хвороби № 1749) із скаргами на періодичну спрагу, 

поліурію, біль і судоми у нижніх кінцівках, нерегулярність mensis. ХВоріє 

 



 

цукровим діабетом протягом 5 років. Захворювання розпочалося з 

кетоацидозу. І практично щорічно на фоні дотримання дієти і режиму 

інсулінотерапії виникав кетоацидоз. Постійно знаходиться на 

інсулінотерапії, 42 од. за добу. На підставі даних клінічно-лабораторного 

обстеження встановлений клінічний діагноз: Цукровий діабет, І тип, тяжка 

форма, субкомпенсація. Вторинна дисметаболічна міокардіодистрофія. 

Розлад менструального циклу. 

Глікемія 12,6 - 10,4 - 6,7 - 6,2 ммоль/л, глюкозурія - 2,5%, ацетон у сечі 

не виявляється. 

Пародонтологічний огляд. Скарги на біль і свербіж ясен, кро-

воточивість під час їди та чищення зубів, інколи мимовільно; рухомість 

зубів; неприємний запах із рота. Початок загострення відмітила тиждень то-

ну. Хвора нерегулярно лікувалася у стоматолога в поліклініці за місцем 

проживання. Об'єктивно: ясна набряклі, гіперемовані, відходять від шийок 

зубів, кровоточать при легкому доторкуванні. Є відкладення над- і 

підясенного зубного каменю, м'якого зубного нальоту. Ясенний край в 

ділянці 12, 11, 21, 22, 23 гіперплазований. Корені зубів 11, 21, 35 оголені на 

1/4 довжини, 12,11,21,22 рухомі II- III ступеня, 23,24,31,32,34,35,41,42 - I- II 

ступеня. Спостерігається віялоподібне розташування різців верхньої щелепи, 

виражена травматична оклюзія. В області всіх зубів, крім 27,26,37,45,46,47 є 

пародонтальні кишені глибиною від 3 до 8 мм із серозно-гнійним 

виділенням і чисельним розростанням грануляцій. Гігієнічний стан 

порожнини рота поганий, ГІ -2,2 бала, РМА - 71,42%, РІ -5,57 бала. 

Функціональна стійкість капілярів ясен в ділянці різців нижньої щелепи 

знижена до 17 секунд. Присінок порожнини рота середньої глибини.  

Вуздечка верхньої губи широким тяжем починається від верхівки ясенного 

сосочка між 11 і 21. Прикус: прогнатичний нейтральний, протрузія різців 

верхньої щелепи, діастема між 11 і 21. Рентгенологічно визначаються 

остеопороз усього гребеня коміркового відростка, розширення 



 

періодонтальної щілини до 2/3 довжини коренів зубів, нерівномірна, 

лійкоподібна резорбція міжзубних перетинок із нечіткою межею, що досягає 

1/2 їх довжини. У ділянціі 11,21,35 виявляються кісткові кишені. 12,11,21,22 

зміщені (рис. 4). 

Пародонтологічний діагноз: загострення хронічного генералізованого 

пародонтиту середнього ступеня тяжкості. 

 

 

        Рис. 4. Ортопантомограма хворої К., 14 років. Діагноз - цукровий 

діабет, І тип, тяжка форма, субкомпенсація. Пародонтальний 

синдром. Тривалість перебігу цукрового діабету 5 років. 

 

Досліджуючи стан тканин пародонта у дітей, хворих на цукровий 

діабет, ми виявили залежність поширеності та глибини патологічних змін 

від тривалості основного захворювання (табл. 3). При порівнянні показників 

інтенсивності патологічного процесу в пародонті у хворих з тривалістю 

діабету до 1 року і від 1 до 5 років виявляються вірогідні відмінності 

значень ІК; у групах хворих до 1 року і більше 5 років - індексу РМА, ІК, 

 



 

Таблиця 3 
Значення гігієнічного індексу у дітей без фонової патології і хворих на цукровий діабет залежно від стану 

тканин пародонта 

 

Примітка: 1. рі - вірогідність відмінностей з показниками при клінічно інтактному пародонті у дітей без 

фонової патології; 

2. р2 - вірогідність відмінностей з показниками при гінгівіті у дітей без фонової патології; 

3. р3 - вірогідність відмінностей з показником при пародонтиті у дітей без фонової патології; 

4. р4 - вірогідність відмінностей з показником при клінічно інтактному пародонті у хворих на ЦД; 

5. р5 - вірогідність відмінностей з показниками при гінгівіті у хворих на ЦД. 

  Групи обстежених дітей 

 Стати- Без фонової патології Хворі на ЦД 

 стичні клінічно    клінічно   

Показ- показ- інтактний  гінгівіт пародонтит інтактний гінгівіт пародонтит 

ник ники пародонт    пародонт   

  (п=146)  (п=88) (п=6) (п=34) (п=48) (п=21) 

 М± 1,08  1,27 1,37 1,35 1,41 1,68 

 m 0,04  0,05 0,08 0,08 0,11 0,13 

ГІ Р1   <0,01 <0,05 <0,05 <0,01 <0,01 

(бали) Р2      >0,05  

 Рз       <0,05 

 Р4      >0,05 <0,05 

 Р5       >0,05 



 

проби Писарєва-Шіллера (р<0,05). Параклінічні показники стану тканин 

пародонта хворих на діабет від 1 до 5 років і більше 5 років вірогідних 

відмінностей не мають (при даній кількості спостережень). При порівнянні 

середніх величин показників дітей без фонової патології (табл. 2) і хворих 

на діабет до 1 року (табл. 3) вірогідних відмінностей не виявлено (р>0,05), 

статистично вірогідна різниця спостерігається при порівнянні з показниками 

дітей, хворих на діабет від 1 до 5 років (р<0,01) і більш 5 років (р<0,01). 

Одержані нами дані свідчать, що стан гігієни порожнини рота у дітей, 

хворих на діабет, гірший, ніж у дітей без фонової патології (табл. 4). При 

порівнянні кількісних значень ГІ у середньому визначалась статистично 

вірогідна відмінність (р<0,01). Цим кількісним значенням ГІ відповідала 

якісна оцінка гігієнічного стану порожнини рота - задовільний. Серед обсте-

жених незадовільний і поганий рівень гігієни мали 33 (32,04±4,59%) хворих 

діабетом і 60 (25,0±2,79%) практично здорових дітей (р<0,01).  

Одержані нами дані свідчать, що стан гігієни порожнини рота у дітей, 

хворих на діабет, гірший, ніж у дітей без фонової патології. При порівнянні 

кількісних значень ГІ у середньому визначалась статистично вірогідна 

відмінність  (р<0,01). Цим кількісним значенням ГІ відповідала якісна 

оцінка гігієнічного стану порожнини рота – задовільний. Серед обстежених 

незадовільний і поганий рівень гігієни мали 33 (32,04±4,59%) хворих 

діабетом і 60 (25,0±2,79%) практично здорових дітей  (р<0,01). 

Для підтримки гігієнічного стану порожнини рота на доброму рівні 

велике значення має правильний вибір засобів гігієни. Аналіз даних 

опитування показав, що більшість дітей користується зубними щітками, які 

не відповідають вимогам і знаходяться у незадовільному стані, тобто мають 

довгу робочу частину, густу кущепосадку, занадто жорстку або занадто 

 

 

 



 

 
Таблиця 4 

Значення гігієнічного індексу у дітей без фонової патології і хворих на 

цукровий діабет залежно від віку і статі 

 

Вік 

 (у роках) 

 

Стать 

 

Статистич

ні 

показники 

            Гігієнічний індекс       

(бали) 

діти без 

фонової патології 

(п=240) 

  діти, хворі на 

    ЦД (п=103) 

12 хлопчики 

дівчатка 

усього 

М ± m  

M ± m  

M ± m  

1,45 ±0,09 

1,40 ±0,09 

1,43 ±0,06 

   1,78 ±0,20 

   1,58 ±0,14 

   1,68 ±0,12 

13 хлопчики 

дівчатка 

усього 

M ± m  

M ± m  

M ± m  

1,37 ±0,10 

1,15 ± 0,12 

1,26 ±0,07 

   1,76 ±0,12* 

    1,32 ±0,07 

    1,54± 0,09** 

14 хлопчики 

дівчатка 

усього 

M ± m  

M ± m  

M ± m  

1,13 ±0,09 

1,21 ±0,13 

1,17 ±0,08 

    1,73± 0,12** 

    1,32 ±0,15 

    1,53 ± 0,15* 

15 хлопчики 

дівчатка 

усього 

M ± m  

M ± m  

M ± m  

1,09 ±0,12 

0,92 ±0,12 

1,01 ±0,09 

    1,42 ±0,12 

    0,15 ± 0,18 

    1,29 ±0,13* 

16 хлопчики 

дівчатка 

усього 

M ± m  

M ± m  

M ± m  

0,91 ±0,11 

0,85 ±0,10 

0,88 ± 0,06 

    1,40± 0,12** 

    0,72 ±0,10 

    1,06 ±0,10 

У серед- 

ньому 

хлопчики 

дівчатка 

усього 

M ± m  

M ± m  

M ± m  

1,20 ±0,04 

1,13 ±0,05 

1,16 ±0,03 

    1,54± 0,08** 

    1,26 ±0,08 

    1,40± 0,06** 

 
Примітка: * і ** - вірогідність відмінностей з показниками дітей без фонової 

 

патології відповідно р<0,05, р<0,01. 

 м'яку і часто розкошлачену щетину. Вибір зубних паст також був не 

адекватним, не враховувався стан тканин пародонта. Діти не користувалися 

такими засобами гігієни, як іригатори, стимулятори, зубні нитки (флоси). 

Крім того, багато дітей не ознайомлені з правилами чищення зубів, 

виконують переважно повертально-поступальні рухи зубною щіткою. Не 

надають значення тривалості процедури і не звертають уваги на те, що 

 



 

зубний ряд повинен бути очищеним на всіх ділянках і кожен зуб із всіх 

боків. 

При опитуванні встановлено, що серед дітей, хворих на ЦД, регулярно 

доглядають за порожниною рота 24 чоловіка (23,3± 4,17%), нерегулярно - 47 

чоловік (45,63± 4,91%) і 32 (31,07±4,56%) взагалі не доглядають. Серед 

дітей без фонової патології регулярний догляд за порожниною рота 

здійснюють 73 чоловіка - 30,42± 2,97% (р<0,01), нерегулярний 83 - 34,58± 

3,07% (р<0,001) і не чистять зуби взагалі 84 чоловіка - 35,0± 3,08% (р>0,05). 

Залежно від регулярності догляду за порожниною рота значення ГІ у дітей, 

хворих на діабет, вірогідно вищі, ніж у практично здорових дітей (табл. 5). 

Аналізуючи дані гігієнічного стану порожнини рота залежно від віку 

обстежених, встановили, що з віком значення ГІ зменшувалися як у 

практично здорових дітей, так і у хворих на діабет (табл. 4). У 12-річних 

дітей групи порівняння ГІ складав 1,43 ± 0,06 бала, у 16-ти річних - 

0,88±0,06 бала (р<0,001). Аналогічна тенденція спостерігалась у дітей 

 

 Таблиця 5 

Значення гігієнічного індексу у дітей без фонової патології і хворих на 

цукровий діабет залежно від регулярності догляду за порожниною рота 

 

Регулярність 

догляду за 

порожниною рота 

Статистичні 

показники 

Гігієнічний індекс 

діти без фонової 

патології 

(п=240) 

    діти хворі на ЦД 

             (п=103) 

Регулярно 
М ± m  

0,64 ± 0,04 
  0,86 ± 0,09 р<0,05 

Не регулярно 
М ± m  

1,16 ±0,04 
  1,34 ±0,07 р<0,05 

Взагалі не  

доглядають 

М ± m  
1,63 ±0,05    1,92 ±0,08 р<0,01 

 

        Примітка: р - вірогідність відмінностей з показникам дітей 

без фонової патології. 



 

 

основної групи, але показники дещо вищі: у 12-річних - 1,68± 0,12 бала, у 

16-річних - 1,06±0,10 бала (р<0,001). Вірогідні відмінності значень ГІ 

виявлялися в групах 13,14,15-річних дітей (табл. 4). 

Як показали результати вивчення ГІ залежно від статі, дівчатка основної 

групи краще доглядають за порожниною рота, ніж хлопчики (р<0,05) 

(табл.4). У дітей групи порівняння достовірної різниці значень ГІ у дівчаток 

і хлопчиків не визначалося (р>0,05). Вірогідні відмінності значень ГІ 

виявлені у 13,14 і 16-річних хлопчиків основної групи і групи порівняння. 

Статистично значимих відмінностей величин ГІ у дівчаток не 

спостерігалось. 

Аналіз залежності гігієнічного стану порожнини рота дітей, хворих на ЦЦ, 

від тривалості перебігу основного захворювання показав, що із збільшенням 

тривалості діабету значення ГІ зростають (рис. 5). Величина ГІ змінювалась 

уже в групі хворих до 1 року 1,40±0,11 бала порівняно з середнім значенням 

індексу у дітей без фонової патології - 1,16±0,03 бала (р<0,05). Ці зміни ще 

більш виражені у дітей, 

які хворіють на діабет від 1 до 5 років - 1,48 ± 0,09 бала (р<0,01) і більше 5 

років - 1,71 ± 0,09 бала (р<0,001). ГІ у дітей без фонової патології і хворих на 

діабет знаходиться у залежності від стану тканин пародонта (табл. 6). У 

дітей, хворих на діабет, спостерігалося у невеликій кількості відкладення 

над- і підясенного зубного каменю, що впливало на значення ГІ. Надясенний 

зубний камінь у жодному випадку не вкривав більше 1/3 поверхні зуба, мав 

світло-жовтий колір, локалізувався переважно на язиковій поверхні різців 

нижньої щелепи і щічній поверхні молярів верхньої щелепи, легко знімався 

за допомогою спеціальних інструментів. Підясенний зубний камінь мав 

темно-сірий колір і частіше виявлявся у міжзубних проміжках під час 

проведення професійного чищення зубів. 



 

Результати клінічних спостережень та їх статистична обробка 

дозволили встановити ряд особливостей стану тканин пародонта у дітей, 

хворих на ІЗЦД. Розповсюдженість патологічних змін пародонта у дітей, 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 5. Значення гігієнічного індексу залежно від тривалості перебігу 

цукрового діабету. 

 

хворих на ЦД, значно більша, ніж у дітей без фонової патології. 

Проявами цих змін являються катаральний гінгівіт і генералізований 

пародонтит. Частота ураження пародонта у хворих зростає при збільшенні 

тривалості перебігу діабету і не залежить від віку і статі дітей. Інтенсивність 

патологічного процесу в пародонті хворих має значні відмінності від інтен-

сивності процесу у дітей без фонової патології. Гігієнічний стан порожнини 

рота дітей з діабетом залежить від віку, статі, регулярності догляду, стану 

тканин пародонта, тривалості перебігу основного захворювання, але ГІ в 



 

залежності від вивчаємих ознак гірший, ніж у практично здорових дітей. 

Таким чином, пародонтологічний статус, стан гігієни порожнини рота дітей, 

які страждають цукровим діабетом, мають свої відмінні характеристики, що 

обумовлюються механізмами розвитку загального соматичного 

захворювання. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

6. СТАН ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНОЇ  

СИСТЕМИ РОТОВОЇ РІДИНИ, МІСЦЕВОГО І ЗАГАЛЬНОГО 

 ІМУНІТЕТУ У ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 

 

З метою уточнення деяких ланок патогенезу пародонтального синдрому 

у дітей, які страждають ЦД, і проведення порівняльного аналізу їх лабора-

торних показників нами були сформовані наступні групи: 

- діти без фонової патології з клінічно інтактним пародонтом (15 

чоловік); 

- діти без фонової патології з катаральним гінгівітом (15 чоловік); 

- діти, хворі на ЦД, з клінічно інтактним пародонтом (17 чоловік); 

- діти, хворі на ЦД, з катаральним гінгівітом (24 чоловіка); 

- діти хворі на ЦД, з генералізованим пародонтитом (20 чоловік). 

Діти в групах були близькі за віком і статтю, а хворі на діабет також за 

перебігом, клінічними ознаками і тривалістю основного захворювання. 

Лабораторним дослідженням піддавались ротова рідина, змиви із 

порожнини рота і периферична кров. Склад ротової рідини являється 

відображенням метаболічних змін, які відбуваються в організмі в цілому і в 

тканинах органів порожнини рота зокрема, і в свою чергу він впливає на 

стан органів порожнини рота. Тому так важливо виявити біохімічні зміни 

безпосередньо в ротовій рідині. 

Усі клінічні та лабораторні дослідження у хворих дітей проводили після 

компенсації метаболічних порушень і корекції дози інсуліну. Нормалізація 

рівня глікемії та від’ємна реакція на ацетон слугували критеріями 

позитивного перебігу основного захворювання. 

Збір матеріалів дослідження (ротової рідини, змивів із порожнини рота, 

периферичної крові) у дітей проводили зранку, натщесерце, до ін’єкції інсуліну 

(у хворих на ЦД).  



 

Концентрацію та кінетику накопичення в ротовій рідині ТБК-реактивних 

продуктів визначали тіобарбітуровим методом (Ю.О. Владимиров, А.І. 

Арчаков, 1972). 

Активність антиоксидантних ферментів визначали за стандартними 

методиками - супероксиддисмутази – СОД (О.С. Брусов, А.М. Герасимов, 

1970) і каталази (О.Г. Архипова, 1988). 

НСТ-тест досліджували у змивах із порожнини рота за методикою 

Стьюарта в модифікації Л.М. Саяпіної, О.І. Цебржинського (1997). 

Фагоцитарну активність нейтрофільних лейкоцитів у змивах із 

порожнини рота визначали методом А.Є. Кост, М.І. Стенко в модифікації 

І.Я. Марченко (1996). 

Вивчення активності лізоциму в ротовій рідині проводили 

нефелометричним методом за В.Г. Дорофейчуком (1968). 

Абсолютну загальну кількість лімфоцитів периферичної крові визначали 

за стандартною методикою, відносну кількість лімфоцитів у популяціях та 

субпопуляціях (загальну кількість Т-лімфоцитів, кількість Т-лімфоцитів з 

хелперною активністю, Т-лім-фоцитів з супресорною активністю, В-

лімфоцитів, 0-клітин) методом спонтанного розеткоутворення, вираховували 

інтегральний показник – індекс напруженості імунітету (К.О. Лебедєв, І.Д. 

Понякіна, 1990). 

Результати дослідження показників прооксидантно-антиоксидантної 

системи ротової рідини хворих дітей свідчили про значну активацію процесу 

пероксидації. Вихідний рівень ТБК - реагуючих продуктів у хворих на діабет 

становив: при інтактному пародонті - 6,57±0,53 мкмоль/л, при гінгівіті – 

10,2±0,84 мкмоль/л, при пародонтиті – 12,15±1,85 мкмоль/л (при нормі 

3,27±0,22 мкмоль/л). Гінгівіт на фоні ЦД перебігає при більш високому рівні 



 

ТБК-активних продуктів, ніж у дітей без фонової патології (p<0,01). Після 

інкубації субстрату дослідження концентрація ТБК-реагуючих продуктів 

зростала. Кінцевий рівень вторинних продуктів ліпопероксидації у ротовій 

рідині хворих на ЦД з інтактним пародонтом не мав відмінності від норми, а 

при гінгівіті і пародонтиті величина показника збільшувалась відповідно у 

1,6 та 1,7 рази. Вміст ТБК- реактантів після інкубації при гінгівіті у дітей без 

фонової патології не мав суттєвої різниці від значення норми і в 1,7 рази був 

нижче, ніж при гінгівіті на фоні ЦД. Привертало увагу значне зменшення 

приросту малонового діальдегіду по відношенню до величини показника 

норми: при гінгівіті у осіб без фонової патології - в 3,2 рази, при інтактному 

пародонті у хворих на ЦД - в 3,3 рази, при гінгівіті у хворих на ЦД - в 4,7 

рази, при пародонтиті - в 7,2 рази. 

Інтенсивність перекисного окислення ліпідів підвищувалась з ростом  

тривалості діабету. Найбільш високий вміст ТБК-реагуючих продуктів 

відмічався у хворих, які страждають ЦД, більше 5 років. 

У відповідь на підвищення вмісту ліпоперекисів у ротовій рідині хворих 

на ЦД значно зростала активність субстатзалежних антиоксидантних 

ферментів: при  інтактному пародонті активність СОД і каталази 

перевищувала величини показників норми (0,03±0,004 од. активності, 

14,22±0,58 од. активності), при гінгівіті і пародонтиті спостерігалась 

тенденція до подальшого зростання рівня антиоксидантного захисту 

(відповідно 0,14± 0,008 од. активності, 18,64± 0,76 од. активності та 0,16± 

0,009 од. активності, 19,24±0,82од. активності), тоді як в нормі показники 

дорівнювали -0,10±0,008 од. активності, 8,64±0,6 од. активності. При 

пародонтиті активність СОД не мала різниці з показником при гінгівіті, на 

відміну від каталази, хоча суттєвої різниці також не вивлено. Інтенсивний 



 

ріст активності антиоксидантних ферментів зареєстровано у хворих, перебіг 

ЦД у яких не перевищував 5 років. Після зазначеного терміну тривалості 

соматичного захворювання такої закономірності не спостерігалось, що може 

бути пов’язано з виснаженням цього важливого захисного механізму. 

У ротовій рідині дітей без фонової патології при гінгівіті активність 

СОД не визначалась (-0,04±0,003 од. активності), посилювалась активність 

каталази (11,56±0,79 од. активності). 

У змивах із порожнини рота, хворих на діабет, при проведенні 

спонтанного НСТ-тесту виявлено підвищення відносної кількості 

формазанпозитивних клітин та індексу активації нейтрофілів: при 

інтактному пародонті відповідно на 49,5% і 18,6%, при гінгівіті - на 79,9% і 

31,7%, при пародонтиті - на 91,2% і 36,6% в порівнянні з нормою. В 

індукованому НСТ-тесті кількість активованих нейтрофілів та індекс їх 

активації при інтактному пародонті не мали суттєвої різниці, при гінгівіті 

мали тенденцію до зменшення, при пародонтиті вірогідно знижувалися в 

порівнянні із значеннями норми. Гінгівіт на фоні ЦД супроводжувався 

значним підвищенням величин як спонтанного, так і індукованого НСТ-

тесту по відношенню до показників при гінгівіті у дітей без фонової 

патології (p<0,05). 

У літературі, присвяченій захворюванням тканин пародонта при діабеті, 

характеристика фагоцитозу у ротовій рідині представлена у одиночних 

дослідженнях (Г.П.Максименко, 1992). Це спонукало нас до вивчення 

функціональної активності лейкоцитів порожнини рота. Фагоцитарна 

активність нейтрофільних гранулоцитів у змивах із порожнини рота хворих 

на ЦД з інтактним пародонтом відповідала нормі.  При гінгівіті і пародонтиті 

у хворих дітей на фоні значного збільшення значень спонтанного НСТ-тесту 



 

встановлено пригнічення фагоцитарної активності лейкоцитів. (відповідно 

20,5±0,96%, 17,43±1,03% при нормі 29,8±0,95%). Причина зниження 

бактеріцидності нейтрофільних гранулоцитів при посиленні їх 

окислювального метаболізму може бути у надмірній продукції оксидантів 

гіперстимульованими фагоцитами, котра підвищує рівень 

внутрішньоклітинних аутоокислювальних процесів, пригнічуючи їх 

активність. У дітей без фонової патології гінгівіт перебігав при збільшенні 

продукції активних форм кисню і фагоцитарної активності нейтрофілів 

порожнини рота (34,73±1,27%). 

Дослідження активності лізоциму в ротовій рідині виявило її зниження 

при гінгівіті як у хворих на діабет (15,52±0,86%), так і у осіб без фонової 

патології (21,71±1,39%) в порівнянні з нормою (26,77±1,66%). Особливо 

різке пригнічення активності антибактеріального ферменту відзначалось при 

пародонтиті на фоні ЦД (11,4±1,21%). У хворих на ЦД з інтактним 

пародонтом активність лізоциму знаходилась у межах норми. 

У ротовій рідині дітей з діабетом визначили підвищення вмісту SIgA: 

при інтактному пародонті - в 2,2 рази, при гінгівіті - в 1,7 рази, при 

пародонтиті - в 1,6 рази в порівнянні з величиною показника у дітей без 

фонової патології з інтактним пародонтом. Але треба відмітити, що на фоні 

ЦД у групах хворих з гінгівітом і пародонтитом відзначалось значне 

зменшення вмісту SIgA по відношенню до даних групи з інтактним 

пародонтом, хоча значення показника все ж перевищували норму. У групах 

дітей без фонової патології відмінності вмісту SIgA в ротовій рідині не 

виявлено. 

Клітинний імунітет периферичної крові при клінічно інтактному 

пародонті у хворих дітей характеризувався вірогідним збільшенням 



 

абсолютної кількості лімфоцитів -  3,64±0,15х10
9
л (при нормі 

1,76±0,14х10
9
л.) і зменшенням відносної кількості 0-клітин. Це свідчило про 

напруженість імунної системи, що підтверджувалося досить низьким 

індексом напруженості (0,80±0,04 ум.од.) в порівнянні з величиною 

показника у дітей без фонової патології з інтактним пародонтом (1,62±0,03 

ум.од.). При гінгівіті у хворих на діабет абсолютна кількість лімфоцитів у 

периферичній крові дорівнювала нормі (1,72±0,13х10
9
 л), а при пародонтиті 

була нижча (1,53±0,15х10
9
л). При цьому відзначалось зниження відносної 

кількості Т-лімфоцитів супресорної субпопуляції, рівень яких зменшувався в 

2,9 рази -  при гінгівіті і в 4,0 рази -  при пародонтиті по відношенню до 

норми; спостерігалось підвищення числа В-лімфоцитів в 2,1 і 2,7 рази 

відповідно і зниження відносної кількості 0-клітин в 1,7 і 1,8 рази 

відповідно. При дистрофічно-запальних змінах пародонта у дітей, хворих на 

ЦД, індекс напруженості зростав в порівнянні з показником при інтактному 

пародонті і складав 0,87±0,04 ум.од. і 0,94±0,08 ум.од., але відповідно в 1,9 і 

1,7 рази був нижчим за норму. Системний клітинний імунітет при гінгівіті у 

осіб без фонової патології характеризувався рівною нормі абсолютною 

кількістю лімфоцитів (1,74±0,14х10
9
л), зниженням відносної кількості Т-

лімфоцитів хелперної субпопуляції, підвищенням 0-клітин, помірним 

зниженням індексу напруженості (1,47±0,03 ум.од.). 

Таким чином, аналіз результатів лабораторних досліджень дозволяє 

зробити висновок, що розвиток дисторофічно-запальних змін пародонта при 

цукровому діабеті супроводжується порушенням прооксидантно-

антиоксидантного статусу ротової рідини, дисфункцією місцевого імунітету 

порожнини рота, розвитком вторинного імунодефіцитного стану. Виявлені 

порушення при проявах пародонтального синдрому у дітей, хворих на ЦД, 



 

вимагають впливу на підвищену активність пероксидації, пригнічений 

антибактеріальний захист і дефіцитний стан клітинного імунітету. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

7. ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ ТА ПРОФІЛАКТИКИ ПРОЯВІВ 

ПАРОДОНТАЛЬНОГО СИНДРОМУ У ДІТЕЙ,  

ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 

 

Результати клінічних і лабораторних досліджень стали основою для 

розробки та застосування лікувально-профілактичного комплексу, який 

поряд з лікуванням цукрового діабету ендокринологом, навчанням у “Школі 

хворого цукровим діабетом”; диспансерним спостереженням у лікарів-

фахівців: ендокринолога, нефролога, невропатолога, окуліста; лікуванням 

аномалій прикусу і усуненням аномалій розташування м’яких тканин 

порожнини рота стоматологом-хірургом і стоматологом-ортодонтом,  

містить наступні заходи:  

- навчання раціональній індивідуальній гігієні порожнини рота (додаткове 

навчання методу чищення зубів Чартера), регулярний контроль гігієнічного 

стану порожнини рота; 

-    професійну гігієну порожнини рота з наступним її контролем; 

- лікування карієсу та його ускладнень, усунення дефектів пломбування; 

- місцевe використання лікувальної пасти, що містить клотримазол, 

метронідазол, олійний розчин токоферолу ацетату і білу глину; 

- ротові ванночки розведеним 1:10 екстрактом ехінацеї пурпурової; 

-    аутомасаж ясен; 

- пероральне використання імуностимулятора (екстракту ехінацеї 

пурпурової) в комплексі з препаратами антиоксидантів прямої дії (аевіт, 

аскорбінова кислота).  

Ефективність розробленого методу оцінювали на підставі даних 

клінічних і лабораторних досліджень, які проводили до та після курсу 



 

лікування і через 6-7 місяців. Критеріями клінічної ефективності явились: 

загальний стан хворих  за  даними опитування, стан загальноклінічних 

показників; вираженість основних клінічних симптомів, ступінь та строки їх 

купірування в період курсового лікування та на етапі катамнестичного 

спостереження. 

Клінічну ефективність визначали за результатами лікування проявів 

пародонтального синдрому у 44 хворих на ЦД: 24 дитини з катаральним 

гінгівітом (І група) і 20 - з генералізованим пародонтитом легкого ступеня 

тяжкості (ІІ група). Залежно від складу лікувальних заходів кожна група була 

поділена на підгрупи: 1-а підгрупа хворих, яким проводилось лікування без 

використання екстракту ехінацеї пурпурової і 2-а підгрупа хворих, яким 

проводилось лікування з використанням екстракту ехінацеї пурпурової.  

Ехінацея пурпурова виявляє виборчу імуностимулюючу дію, підвищує 

функціональну активність і кількість Т-лімфоцитів супресорної 

субпопуляції, стимулює фагоцитоз, має протизапальні, антифунгіцидні, 

антиоксидантні властивості, потенціює ефект інших антиоксидантних 

препаратів. 

Комплексна терапія позитивно впливала на перебіг патологічного 

процесу в пародонті. Місцеві ознаки ремісії при лікуванні гінгівіту у 1-й 

підгрупі визначались на 6,0±0,18 день, у 2-й підгрупі - на 4,83±0,24 (р<0,01) 

день; при лікуванні пародонтиту на 11,5±0,4 і 7,85±0,22 (<0,01) день 

відповідно. 

Відзначалась сприятлива динаміка параклінічних показників: 

знижувались значення індексу РМА, РІ, ГІ, проби Писарєва-Шіллера, 

зростала ФСК. Застосування комплексу викликало зниження вмісту ТБК-

реагуючих продуктів і активності антиоксидантних ферментів у ротовій 



 

рідині, збалансовувало киснеутворюючу функцію і фагоцитарну активність 

лейкоцитів порожнини рота, сприяло підвищенню вмісту лізоциму і SIgA в 

ротовій рідині. Спостерігались позитивні зрушення показників клітинного 

імунітету периферичної крові: підвищення кількості Т-лімфоцитів з 

супресорною активністю, зниження числа В-лімфоцитів, збільшення ІН. 

Хворі відмічали покращення самопочуття. 

Позитивні зміни клінічного стану тканин пародонта і лабораторних 

показників були більш виразні в 2-х підгрупах хворих, котрі разом з 

антиоксидантами застосовували екстракт ехінацеї пурпурової. Через півроку 

в цих підгрупах максимально зберігалися результати лікування, що клінічно 

виражалося у подовженні періоду ремісії. Результати досліджень свідчили 

про необхідність проведення повторного курсу лікувально-профілактичних 

заходів при гінгівіті не менше ніж 8 рази на рік, при пародонтиті не менше 

ніж 4 рази на рік. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

8. ДИСПАНСЕРИЗАЦІЯ ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ 

ДІАБЕТ, У СТОМАТОЛОГА 

 

Забезпечення дитині, хворій на ЦД, активного життя і навчання значно 

залежить від рівня організації диспансерного спостереження. З метою 

профілактики і лікування ускладнень окрім максимальної компенсації 

метаболічних зрушень хворі повинні мати можливість диспансерного 

нагляду у лікарів-фахівців: ендокринолога, нефролога, невропатолога, 

окуліста і стоматолога. Ці діти відносяться до такої категорії хворих, що 

потребують нагляду все життя, тому для них диспансерізація повинна 

проводитися обов'язково і постійно. Результатом стоматологічної 

диспансерізації повинні стати запобігання і ліквідація осередків хронічної 

інфекції. В складі загального плану диспансерізації завданням 

спостереження хворих стоматологом є допомога в створенні режиму дня із 

включенням усіх лікувально-профілактичних заходів, запобігання 

виникнення і розвитку ускладнень у зубо-щелепній системі. Позитивне 

вирішення цих завдань можливе при систематичному проведенні наступних 

заходів: 

- навчання раціональному використанню засобів і методам догляду за 

порожниною рота і контролю за її гігієнічним станом; 

- усунення можливих чинників ризику виникнення патологічних змін; 

- своєчасне виявлення початкових проявів патологічного процесу і 

контролю за його перебігом; 

- забезпечення усіх терапевтично-профілактичних заходів на сучасному 

рівні. 

Ефективність заходів значно залежить від бездоганного виконанням 

хворими лікарських рекомендацій, що обумовлюється рівнем мотивації. 

Мотивація визначається особливостями характеру хворого, тим як він уявляє 

собі прогноз захворювання. Отже, лікар, який проводить спостереження за 



 

хворим на діабет, повинен приділяти увагу підвищенню рівня мотивації 

лікування. Крім того, умовою успішної терапії є контакт із сім'єю хворого. 

Знання особливостей харчування, образу життя і психологічного клімату 

сім'ї допоможуть лікарю зробити рекомендації максимально зручними для 

виконання Особливості складу компекса лікування і профілактики 

визначаються: віком хворих, тривалістю перебігу, тяжкістю і стадією ЦД, 

умовами лікування основного захворювання (стаціонарне або амбулаторне). 

Стоматологічну допомогу хворим даної категорії надають дільничий 

шкільний стоматолог, якщо дитина відвідує загальноосвітній заклад, 

пародонтолог у стоматологічній поліклініці за місцем мешкання і штатний 

стоматолог у стаціонарі. 

Формування груп для диспансерного поліклінічного нагляду хворих на 

ЦД з проявами пародонтального синдрому здійснюють з врахуванням 

загального стану здоров'я дитини і стану тканин пародонта. За 

рекомендаціями Т.Ф. Виноградової (1987), діти шкільного віку з хронічними 

заворюваннями внутрішніх органів без хвороб пародонта повинні бути 

оглянуті 2 рази на рік; діти з усіма стадіями і формами гінгівіту, 

обумовленого захворюваннями внутрішніх органів, - 3 рази на рік; діти з 

пародонтитом - 3-4 рази на рік [233]. Діти, хворі на ЦД, знаходяться на 

постійному режимі і належать до V групи здоров'я. Результати наших 

досліджень підтверджують необхідність проведення лікувально-

профілактичних заходів серед дітей цієї категорії при гінгівіті не менше, ніж 

3 рази на рік, при пародонтиті не менше, ніж 4 рази на рік. Вони повинні 

бути включені до III диспансерної групи. 

Головними медичними документами при здійсненні стоматологічної 

диспансерізації дітей є «Медична картка стоматологічного хворого» (форма 

№043/у), «Картка обліку диспансерізації» (форма №131/у-86), «Контрольна 

картка диспансерного спостереження» (форма №03 0/у), що заповнюється на 

усіх осіб, які знаходяться на диспансерному обліці. 



 

Діти, хворі на ЦД, два рази на рік проходять стаціонарне обстеження і 

лікування. При проявах пародонтального синдрому у хворих, які знаходять-

ся в стаціонарі, лікувально-профілактичні заходи здійснюють: 

- лікар-ендокринолог: лікування цукрового діабету, за показаннями в 

комплекс загального лікування включають препарати антиоксидантної 

(аевіт, аскорбінова кислота) та імуномодулюючої дії (екстракт ехінацеї 

пурпурової); проведення навчання в «Школі хворого цукровим діабетом»; 

- лікар-стоматолог (терапевт, хірург): 

навчання раціональній індивідуальній гігієні порожнини рота; професійну 

гігієну порожнини рота з наступним її контролем; лікування карієсу та його 

ускладнень, усунення дефектів пломбування; усунення аномалій 

розташування м'яких тканин порожнини рота; медикаментозне лікування 

місцевих проявів пародонтального синдрому з використанням пасти 

наступного складу: клотримазол, метронідозол, токоферолу ацетат, біла 

глина; 

- безпосередньо сам хворий: 

індивідуальну гігієну порожнини рота (додатково до стандартного 

використовує метод чищення зубів Чартера); ротові ванночки розведеним 

кип'яченою водою 1:10 екстрактом ехінацеї пурпурової; аутомасаж ясен. 

При виписуванні хворого із стаціонара лікар-стоматолог надає 

рекомендації щодо лікування виявлених аномалій прикусу; обов'язкового 

огляду через 3-4 місяці стоматологом за місцем мешкання; правильного і 

ретельного виконання усіх отриманих навичок індивідуальної гігієни 

порожнини рота. У стоматологічній поліклініці за місцем мешкання 

лікувально-профілактичний курс проводиться при узгодженні його із 

заходами лікаря-ендокринолога, який амбулаторно спостерігає дитину. 

Діти, хворі на діабет, які мешкають у м. Полтава і Полтавській області, 

мають можливість проходити реабілітацію в санаторії «Березовий гай» (м. 

Миргород). Цей захід є етапом виконання комплексної програми «Цукровий 



 

діабет», яка прийнята Указом Президента України від 21.05.99 р. № 545/99. 

Вона також включає навчання у «Школі хворого цукровим діабетом», де 

діти вчаться самостійно коректувати і контролювати свій загальний стан; 

організацію регістрів цукрового діабету і скринінг його ускладнень. 

На нашу думку, скринінг ускладнень діабету повинен містити дані про 

стоматологічну патологію, зокрема про зміни тканин пародонта. 
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