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ЕВОЛЮЦІЯ ПОНЯТЬ "КАРІЄСОГЕННІ ФАКТОРИ" ТА 

"КАРІЄСОГЕННА СИТУАЦІЯ"
Виженко Є.Є., Зайцев А.В., Ваценко А.В., Рябушко О.Б., Костпренко О.П.

У статті аналізуються джерела, що розкриваються поняття 
"каріссогенна сітуація" і "карієсогенні фактори". Зроблений висновок про 
неповне висвітлення поглядів на зазначені поняття.

Ключові слова: карієсогенні фактори, каріссогенна ситуація.
Стаття надійшла 5.02.2013 р.

EVOLUTION OF REVEALING "CARIOGENIC FACTORS" AND 
"CARIOGENIC SITUATION"

Vvzhenko E.E., ZaitsevA.V., Vatsenko A., Ryabushko E., Kostyrenko A.
The paper analyzes the sources of revealing of "cariogenic situation" 

and "cariogenic factors". It is concluded that incomplete coverage of views on 
these concepts.

Key words: cariogenic factors, cariogenic situation.

УДК: 616.314.17-02-092

СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО ЕТІОЛОГІЮ ТА ПАТОГЕНЕЗ ХВОРОБ ПАРОДОНТА

В статті наведені літературні дані стосовно сучасних уявлень про етіологію та патогенез захворювань тканин пародонта, які 
показують, що ронічне вогнище запалення в пародонті с вхідними воротами для інфекції і спроможне інфікувати не лише тканини щелепно- 
лицевої ділянки, але і привести до інфікування всього організму, сприяючи формуванню вогнищ хронічної інфекції та інтоксикації в органах 
різних систем.

Ключові слова: мікрофлора, пародонтит, організм, поліморфізм.

Робота є фрагментом проекту науково-дослідного інституту генетичних та імунологічних основ розвитку патології та 
фармакогенетики «Роль запальних захворювань зубо-щелепного апарату в розвитку хвороб, пов язаних із системним запаленням » номер 
державної реєстрації №0112U001538.

Актуальною проблемою сучасної стоматології е ціла низка захворювань зубо-щелепного апарату — карієс, 
гінгівіт, пародонтит, пародонтоз [1,2,3]. Згідно даних Міжнародної асоціації стоматологів, 95%населення планети 
страждає на карієс, його ускладнення та захворювання тканин пародонта, що потребує пошуків нових сучасних та 
ефективних методів профілактики та лікування [4,6]. В теперішній час запальні захворювання тканин пародонта є 
домінуючими в загальній структурі патологічних процесів порожнини рота, та визначаються як результат 
взаємодії «патоген-організм», що має такий рівень захисних сил, який робить останній чутливим до даного 
бактеріального навантаження [56]. Пародонтопатогенні бактерії -  незмінний фактор захворювань тканин 
пародонта та СОПР. Наразі провідну роль в ініціації захворювань тканин пародонта відводять представникам 
грам-негативної анаеробної мікрофлори -  Actinobacillus actinomycetemcomitans, Bacteroides forsythus, Pervotella 
intermedia, Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola [12]. Ефективність сучасних підходів до терапії 
пародонтиту знижується в результаті іх зростаючої резистентності до лікарських засобів та безпосередньої участі 
вірулентних форм мікроорганізмів в патогенезі [7]. Хронічне вогнище запалення в пародонті є вхідними воротами 
для інфекції і спроможне інфікувати не лише тканини щелепно-лицевої ділянки, але і привести до інфікування 
всього організму, сприяючи формуванню вогнищ хронічної інфекції в серці, кістках, нервовій системі [24].

Наявна велика кількості епідеміологічних та клінічних досліджень зв’язку між серцево-судинною 
патологією та персистуючими бактеріальними інфекціями або клінічними станами, із пародонтитом [16]. 
Показано, що мікроорганізми-представники пародонтопатогенної мікрофлори (Actinobacillus actinomyce
temcomitans, Bacteroides forsythus, Pervotella intermedia, Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola), хламідії 
(Hlamidia pneumonie, Hlamidia trashomatis), Helicobacter pylori, віруси (Virus snfluenza, Measles virus, 
Cytomegalovirus, Herpesviruses), Bordetella pertussis, Bacillus antracis — можуть приймати участь в етіології і 
патогенезі не тільки захворювань пародонту, але і атеросклерозу, стенокардії, інсульту та інших хвороб [35].

На сьогодення існує три основні гіпотези. Відповідно до «запальної» вірогідність розвитку серцево- 
судинних та нейросудинних захворювань підвищують не самі хронічні інфекції, а фактори запалення, що 
продукуються. Хронічне запалення пародонту супроводжується різким підвищенням рівня ІЛ-1[3, TNF-ct, 
анексина-V, активності ЛДГ, ACT, СОД, певним підвищення вмісту а-аденозину у змішаній слині [5].

С-реактивний протеїн, TNF-a, рівень фібриногену, прозапальні цитокіни, підвищений рівень лейкоцитів 
крові можуть слугувати незалежними факторами ризику атеросклерозу, стенокардії [29]. їх вивільнення при 
загостренні інфекційного процесу викликає каскад біохімічних реакцій, що є безпосередньою причиною 
пошкодження ендотелію ендокарда і судин [25,45]. Згідно існуючих даних, такі захисні реакції організму, як 
фагоцитоз та імуногенез, спрямовані на нейтралізацію мікробного фактора при ряді умов стають патологічними 
механізмами деструкції тканин пародонта [46]. Згідно з «метаболічною» гіпотезою, відбуваються паралельні зміни 
деяких біохімічних параметрів при запальних захворюваннях пародонту та серцево-судинної патології, зокрема, 
підвищення вмісту холестерину, що є одним із характерних ознак атерогенезу [47].

За «імунологічною» гіпотезою відбуваються певні імунологічні механізми, що забезпечують взаємозв’язок 
хронічної персистуючої інфекції в пародонті з кардіоваскулярними та нейроваскулярними захворюваннями -
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перехрестні імунні реакції, аутоімунні пошкодження, стан імунодефіциту [36]. Однак на сьогоднішній день виділяють 
кофактори, тобто фактори, які впливають на перебіг пародонтиту в більшій чи меншій мірі, в залежності від їх 
вираженості та значимості. Одним із таких факторів є тютюнопаління, оскільки похідні смол викликають місцеве 
подразнення ясен, а нікотин, який є симпатоміметиком, сповільнює обмін речовин в тканинах пародонта. Продукти 
горіння впливають на хемотаксис ПМЯЛ та призводять до зниження рівня 1^32 [37].

Процеси диференціації зроговілого та не зроговілого епітелію в порожнині рота, за умов норми, перебігають 
в визначеній послідовності, розбіжності пов’язані в основному з кількістю синтезованих катіонних білків, що 
виступають в ролі регуляторів морфологічних процесів. І саме за останні десятиріччя доказана іх участь в механізмі 
руйнування ядер в клітинах поверхневого шару зроговілого епітелію.

Слизова оболонка порожнини рота має інтенсивну васкуляризацію, в основному за рахунок артерій, що ідуть 
паралельно поверхні епітеліального пласта. Згідно останніх досліджень, ці артерії віддають гілочки, перпендикулярно 
поверхні слизової оболонки. Більшість із них проникає в сосочковий шар власної пластинки, де утворює потужне 
капілярне русло. При цьому петлі капілярів підходять надзвичайно близько до епітеліального пласта. Будова капілярів 
власної пластинки також має реґіонарні особливості та залежить від функції та типу слизової оболонки 
порожнини рота. Судини венозної ланки повторюють хід артеріальної. Лімфатичні судини починаються сліпими 
кінцями лімфатичних капілярів із широкими просвітами, розміщених у верхівок сполучнотканинних сосочків. 
Лімфатичні капіляри переходять в лімфатичні судини, які повторюють хід кровоносних і несуть лімфу до 
піднижньощелепних та шийних лімфатичних вузлів, що слід враховувати при локалізації патологічних процесів на 
слизовій оболонці порожнини рота. Гістоструктура слизової оболонки порожнини рота підлягає віковим змінам. 
Це питання особливо актуальним є в клініці патології тканин пародонта та слизової оболонки порожнини рота, 
оскільки стан слизової оболонки може відображати порушення обмінних процесів організму, патологію окремих 
органів і систем. Разом з тим, особливості будови і функціонування порожнини рота створюють умови для впливу на 
неї травмуючих чинників, бактерій та вірусів. Зміни слизової оболонки порожніти рота можуть бути чітко 
специфічного характеру, коли вже по зовнішньому вигляду можливо встановити діагноз та визначити тактику 
лікування. Однак, в більшості випадків, діагностика захворювань, що проявляються на слизовій оболонці порожнини 
рота ускладнюється, оскільки клінічна картина неспецифічна і часто обтяжена додатковими несприятливими 
місцевими (недостатня гігієна, травма, вторинна інфекція) та загальними (гіповітамінози, соматична патологія) 
факторами. Необхідний детальний клінічний огляд та додаткові методи дослідження для постановки правильного 
діагнозу. Особливо актуальним є цитологічний метод дослідження, який дає можливість, за умов мінімальних часу та 
інвазивності встановити на 70% вірогідно точний діагноз та виявляє порушення нормального перебігу процесу 
диференціації епітелію при розвитку запальних, дистрофічних передпухлинних і пухлинних процесів.

Викликає беззаперечний клінічний та науковий інтерес характеристика процесу диференціації епітеліальних 
клітин у чоловіків і жінок різних вікових груп та у жінок в нормі та при запальних процесах. При запальних 
захворюваннях тканин пародонта, які розцінюються на сьогоднішній день, як поліетіологічні, генетичні і 
негенетичні фактори здійснюють вплив одне на одного і їх ефекти не завжди чітко розмежовані. В більшості 
випадків обидва види факторів впливають на патогенез і вираженість клінічних проявів.

Генетичний дефект, так наприклад мутація рецепторів кетапсину-С при синдромі Папійона-Лефевра, може 
сам по собі бути досить сильним, щоб викликати захворювання тканин пародонта. Вищенаведені факти 
стосуються, перш за все, дефектів одиночних генів при хромосомних аномаліях [28,33,34,39,57]. При таких 
спадкових порушеннях пародонтит часто виникає в підлітковому віці, а іноді і під час прорізування тимчасових 
зубів. Так у багатьох хворих із препубертатним, ювенільним і агресивним пародонтитом діагностуються дефекти 
поліморфноядерних лейкоцитів. Виходячи із даних результатів сімейних та близнюкових досліджень, а також 
аналізу ДНК слід звернути увагу та визнати значення спадкових дефектів поліморфноядерних нейтрофілів в 
розвитку та перебігу агресивного пародонтиту [19,58]. Вищенаведені дослідження показали, що поліморфноядерні 
лейкоцити відіграють провідну роль в захисті організму від інфекції. При цьому можливо порушення різних 
функцій поліморфноядерних лейкоцитів (окреме, або сполучене): хемотаксис, продукція пероксиду, фагоцитоз, 
бактерицидна активність - «кіллінг», продукція ЛТ-4В [32].

Виходячи із даних багаточисельних літературних джерел більшість запальних захворювань тканин 
пародонта та слизової оболонки порожнини рота є багатофакторними із генетичним компонентом. В патогенезі 
генетичного фактору лежить варіативність генів чи їх поліморфізм (так наприклад мінливість гена ІЛ-1). 
Вищенаведені спадкові фактори можуть бути пов’язані із цілими локусами хромосоми (мультигенні 
захворювання). Але в деяких випадках генетичні порушення не призводять до клінічних проявів. Лише з часом 
при загальному клінічному огляді таких хворих діагностується ризик виникнення пародонтиту. Згідно проведених 
наукових досліджень ризик виникнення запальних захворювань тканин пародонта та слизової оболонки 
порожнини рота пов'язаний із поліморфізмом і дефектами наступних генів [17,33]. Бс - рецептори (БсуІШ на 
гранулоцитах поліморфноядерних лейкоцитів); рівень ^ 0 2 ; поліморфізм гена ІЛ-1; ген ЦОГ-1: підвищення 
вироблення ПГ-Е2; інші (поліморфізм рецепторів до ІЛ-4,1Л-10, ФНП- а, ФМПЛП, вітаміну Дз,катепсину-С).

Згідно ряду робіт дефекти гранулоцитів призводять до ряду системних захворювань, що пов’язані із 
патологією тканин пародонта [23]: недостатність адгезії лейкоцитів (НАЛ) 1-го типу; синдром Чедиака-Хигасі; 
синдром Дауна; синдром Папійона-Лефевра; цукровий діабет; хронічний гранулематоз; синдром «лінивих 
лейкоцитів»; хвороба Крона. Згідно літературних джерел недостатність адгезії лейкоцитів 1-го типу за рахунок 
відсутності на поверхні ПМЯЛ адгезинів і відповідних леганд на клітинах ендотелію порушується діапедез ПМЯЛ,
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який регулюється шляхом хемотаксису. При цьому, не дивлячись на значну кількість ПМЯЛ всередині судин, в 
периферичних тканинах іх кількість знижена. Вищенаведені зміни призводять до розвитку агресивного 
рефрактерного пародонтиту [23]. Результати досліджень показали, що низький рівень ^ в 2 ,  зумовлений генетикою 
чи палінням, тісно пов’язаний із агресивністю перебігу пародонтиту'. \§ й 2  зв’язується із полісахаридоподібними 
антигенами, що надає йому провідну роль в захисних механізмах по відношенню до грам негативних бактерій [42].

Існують дані, що дефект гена циклооксигенази 1 (ЦОГ-1) макрофагів, що відповідають за фізіологічний 
постійний синтез простагландину, призводить до підвищеного синтезу простагландину ПГ-Е2, який є одним із 
самих інтенсивних медіаторів запалення, при нормальній стимуляції (ІЛ-1, ФНПа). Згідно даних [40,41], 
макрофагальні системи по різному реагують на один і той же рівень подразнення. Так при позитивному фенотипі 
відбувається посилений синтез і секреція цитокінів-індукторів (ФНП, ІЛ-1), що впливає на процеси запалення та 
репарації. В зарубіжній та вітчизняній літературі є дані про спадковий характер захворювань тканин пародонта та 
слизової оболонки порожнини рота [8].

Великий інтерес вчених викликає проблема поліморфізму генів сімейства ІЬ-1. Відомо, що ІТ-1 [і — 
прозапальний цитокін, який відіграє головну роль в ініціації та підтримці запальної відповіді, здійсненні всього 
комплексу захисних реакцій організму [8,11]. Проведен анализ ассоциаций генотипов генов цитокинов семейства 
ІЬ- і с характером течения воспаления в пародонте. Установлено, что больные пародонтитом значимо чаще 
являются носителями мутантного аллеля Т, генотипов С/Т и Т/Т полиморфных локусов С-511Т, С+3953Т гена 1Ь- 
1(3. Имеется тенденция к более частому носителъству аллеля 211, генотипов 211/211 и 211/411 рецепторного 
антагониста 1Ь-1 (вариабельного числа тандемных повторов во 2 интроне). Лица, носители одновременно 
мутантного аллеля -511Т, +3953Т гена ІТ-1 и аллеля 2Я гена 1Ь-1ЯЫ имеют клинически более выраженную 
деструкцию тканей пародонта и характеризуются персистенцией воспалительного инфильтрата после проведения 
противовоспалительного этапа лечения по данным гистологического и клинического исследования.

В популяції людей спостерігається поліморфізм гена ІЬ-1(3. Вивчені два поліморфізми С-511Т і С+3953Т 
однонуклеотидна заміна, які пов’язані із підвищенням продукції інтерлейкіну 1(3 в 2-4 рази. Ген антагоніст 
рецептора интерлейкіна-1 (ІЬ-1 ВЫ) є природнім інгібітором ІЬ-1(3, не викликає ніяких біологічних ефектів, 
завдяки гомології з ІГ-1 а і ІЬ-1[3, здатний конкурентно зв’язуватися з рецепторами до них. В гені ІЬ-1М4 естєн 
поліморфізм, що передбачає існування п’яти алелей, кожній із яких відповідає визначене число тандемних 
повторень (211, 311, 4Я, 511, 611) [22]. Найбільш часто зустрічається алель 4Я и 211, інші алелі складають менше 5% 
от загального числа. Вважається, що збільшення числа повторів (4R.5R.6R) веде до пониження кількості 
рецепторного антагоніста ІЬ-І(ІЬ-ІКа), а носійство 2Я алеля пов'язано із підвищеним рівнем циркулюючого ІЬ- 
ІЯа в перебігу запалення [9,44,48,49]. Передача імпульсів через ТЬК може розглядатися як одна із ланок гострих 
та хронічних запальних процесів, зокрема атеросклерозу [14,21,26,27].

Запропонована концепція, що атерогенез ініціюється реакціями після взаємодії екзогенних та ендогенних 
мікробних лігандів з ТооІІ-подібними рецепторами [20,28,31,43]. Рівень експресії ТГВ4 на моноцитах периферійної 
крові збільшується при атеросклерозі, але експресія ТГЯ4 не корелює з рівнем ліпідів плазми [15,52]. Експресія ТІЛ4 і 
Т1Л2, їх ліганди та функціональна активність збільшується у пацієнтів із нещодавно діагностованим діабетом 2 типу 
[18, 30,54]. Активація Тооіі-подібних рецепторів мікробними агентами запускає внутрішньоклітинні каскади, 
призводить до експресії транскрипційних факторів №-кВ, ЖЕ-3/7, індукції викиду широкого спектру прозапальних 
цитокінів (ННФ-а, ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-12, ІФН-а/|3) стимуляції вродженого імунітету, контролю запальної реакції [51,55]. 
Виходячи із вшценаведеного, абсолютно нового методичного підходу потребують результати вивчення ролі 
пародонтопатогенної мікрофлори в етіології та патогенезі запальних захворювань тканин пародонта.

Виникла необхідність ретельного дослідження двоспрямованого зв’язку між мікрофлорою ротової 
порожнини, що викликає патологію тканин пародонта та хронічним системним запаленням. Потребує дослідження 
три можливих патогенетичних механізми взаємозв’язку між станом тканин пародонта та системними патологіями: 
метастазування інфекції в результаті транзиторної бактеріемії, ушкодження циркулюючити бактеріальними 
токсинами, ушкодження циркулюючими імунними комплексами та наявність певних умов для реалізації цих 
механізмів: утворення над- і під’ясеневих зубних відкладень, що є резервуаром бактерій, токсинів і прозапальних 
цитокінів, єдині фактори ризику розвитку запалення тканин пародонту.

Потребує новітніх підходів до профілактики та лікування гіпотеза про єдність генетичної 
детермінованості та схильність до запальних захворювань, що розвиваються в тканинах пародонта та 
проявляються хронічним системним запаленням, пошук пускових механізмів виникнення хронічного системного 
запалення на тлі патології пародонту. Генетична детермінація переходу запального вогнища в системний процес за 
наявністю поліморфізмі генів, що кодують компоненти сигнальних шляхів ОТ-кВ дозволить прогнозувати ризик 
виникнення хронічного системного запалення на тлі пародонтиту. Ряд робіт показують, що пародонтопатогени 
шляхом активації Тоїі-подібних рецепторів (ТЬК2) є індукторами активації ядерного фактору транскрипції (№ - 
карраВ) [50]. Однонуклеотидна заміна сіеі/сіеі в генотипі ИЕ-карраВ та поліморфізм є патогенетичним механізмом 
агресивного пародонтиту у чоловікув-курців [10,13,53]

Вивчення бактеріального складу у осіб із патологією пародонта надасть можливість профілактики 
соматичних захворювань своєчасною санацією та гігієною порожнини рота. Лікування хворих на запальні
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захворювання тканин пародонта та системне запалення потребує комплексного підходу із обов’язковими етапами 
первинної та вторинної профілактики.

Перспективи подальших досліджень. В подальшому планується розглянути патогенетичні механізми виникнення запальних 
захворювань тканин пародонта через поліморфізм ядерного фактора транскрипції ИРк В, який контролює жспресію генів іммунної відповіді, 
апоптозу і клітинного циклу.
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ЭТИОЛОГИИ И 
ПАТОГЕНЕЗЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА 

Гасюк Н.В., Ерошенко Г.А., Палий Е.В.
В статье приведены литературные данные о современных 

представлениях об этиологии и патогенезе заболеваний тканей пародонта, 
которые показуют, что хронический очаг воспаления в пародонте является 
входными воротами для инфекции и способен инфицировать не только 
ткани челюстно-лицевой области, но и привести к инфицированию всего 
организма, способствуя формированию очагов хронической инфекции и 
интоксикации в органах различных систем.

Ключевые слова: микрофлора, пародонтит, организм, полиморфизм.
Стаття надійшла 20.02.2013 р.

MODERN IDEA ABOUT ETIOLOGY AND PATHOGENESIS 
OF PARADONTAL TISSUES’ DISEASES 
Gasyuk N.V., Yeroshenko G.A., Paliy E.V.

In the article literary data over are brought about modem ideas 
about etiology and pathogenesis of paradontal tissues’ diseases, 
which show, that a chronic inflammation in a paradontium is an 
entrance gate for an infection and can to infect not only tissues of 
maxillufacial area but also to lead to infecting of all organism, 
assisting forming of hearths of chronic infection and intoxication in 
the organs of the different systems.

Key words: microflora, parodontitis, organism, polymorphism.

УДК: 616-089.843-071-07

КЛІНІЧНІ ТА ТЕХНОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ КЕРОВАНОЇ ХІРУРГІЇ В СТОМАТОЛОГІЧНІЙ ІМПЛАНТОЛОГІЇ

В стоматологічній імплантології кероване планування дозволяє досягти високої точності в позиціонуванні імплантату, враховуючи 
анатомічні і протетичні умови поряд з мінімально інвазивним втручанням. На сьогоднішній день до засобів керованого планування та 
встановлення імплантатів відносяться хірургічні шаблони та системи дистанційної комп’ютерної навігації. В статті висвітлені основні 
технології виготовлення різних типів хірургічних шаблонів, особливості їх клінічного застосування та фактори, які впливають на успіх. Також 
наводяться основні принципи функціонування дистанційних систем навігації їх ефективність та фактори успіху.

Ключові слова: хірургічний шаблон, комп’ютерна навігація, кероване планування, ЗО-планувания.

Робота є фрагментом науково-дослідної роботи «Нові технології, сучасні і вдосконалені зуботехнічні матеріали в реабілітації 
хворих з патологією зубощелепної системи», ДР№ 011Ш006304.

Сьогодні метод дентальної імплантації використовується досить широко для відновлення зубного ряду і 
вважається пріоритетним. Основою ендоосальної імплантації є встановлення інфраструктури імплантату в товщу 
альвеолярного гребеня та використання її для фіксації зубного протеза, при цьому важливість адекватного 
розташування імплантату важко переоцінити.

В стоматологічній імплантології кероване планування дозволяє нам досягти високої точності в 
позиціонуванні імплантату, враховуючи анатомічні умови поряд з мінімально інвазивним втручанням [23]. 
Сьогодні спостерігається тенденція до протетично обумовленого розташування імплантатів з врахуванням
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