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Резюме. У 118 хворих на генералізований пародонтит, 
що перебігає на фоні ревматоїдного артриту, досліджені 
порушення кальцій-фосфорного обміну і кісткового 
метаболізму з метою встановлення їх вагомості у 
виникненні і прогресуванні генералізо- ваного 
пародонтиту. Встановлені значні розладнання 
кальцій-фосфорного обміну, що проявляються гіпер- 
кальціурією на тлі гіпокальціємії та гіпофосфатемією на 
фоні підвищених втрат фосфору із сечею. Відзначається 
також розладнання процесів ремоделювання кісткової 
тканини із активацією процесів резорбції і пригніченням 
формування кісткової тканини. Виявлений дисбаланс 
найбільш чітко реєструвався у пацієнтів із генералізованим 
пародонтитом II і ПІ ступенів. 

Ключові слова: генералізований пародонтит, 
ревматоїдний артрит, кістковий метаболізм, 
кальцій-фосфорний обмін, остеокальцин. 

Захворювання пародонта представляють 
значну медико-соціальну проблему [2]. Одним із 
діагностичних критеріїв важкості перебігу ге- 
нералізованого пародонтиту є ступінь резорбції 
альвеолярної кістки і вираженість остеопорозу [5, 
8]. Посилення деструктивних процесів в аль-
веолярному паростку у хворих на генералізований 
пародонтит поєднується із зменшенням щільності 
кісткової тканини опорного скелету на 11-14% [8, 
10]. Тому захворювання, які викликають 
порушення структурно-функціонального стану 
кісткової тканини, постають своєрідною групою 
ризику розвитку захворювань пародонта та 
прогресування їх перебігу [7]. Одним з таких 
захворювань є ревматоїдний артрит. У цих 
пацієнтів внаслідок системних порушень 
кісткового ремоделювання і розвитку генералі- 
зованого остеопорозу складаються передумови для 
порушення структурно-функціонального стану 
альвеолярного паростка, швидкого розвитку й 
прогресування генералізованого пародонтиту [7, 
11]. 

У кістковій тканині постійно відбуваються 
процеси оновлення для збереження механічної 
стійкості кісткового матриксу. Ці процеси 
здійснюються, у першу чергу, остеокластами, які 
резорбують старий кальцифікований кістковий 
матрикс, і остеобластами, які синтезують новий. 
Кісткове ремоделювання - це результат 
остеокластичної резорбції і остеобластич- ного 
формування, регульоване локальними і 
системними чинниками для підтримання балансу 
між цими процесами [2, 13]. Обидві складові 
кісткового ремоделювання тісно пов‟язані між 
собою та знаходяться під впливом складної, 
ієрархічної системи гормональної і гуморальної 
регуляції [12, 15]. 

Однією із патогенетичних ланок розвитку і 

прогресування остеопорозу є порушення 
кальцій-фосфорного балансу і роз‟єднання про-
цесів ремоделювання кісткової тканини [1, 12]. 
Серед маркерів формування кісткової тканини, яке 
здійснюється остеобластами, найширше 
використовуються кістковоспецифічна фракція 
лужної фосфатази, остеокальцин, карбокси- і 
амінотермінальні пропептиди проколагену 1-го 
типу [3, 12, 14]. Одним із найчутливіших маркерів 
кісткового метаболізму є остеокальцин 
^1а-протеїн-Е^Р) [1]. Це найпоширеніший не- 
колагеновий білок кістки, що формує до 25% 
неколагенового матриксу [3, 15]. Він має високу 
спорідненість до гідроксиапатиту, являє собою 
білок із молекулярною масою 5700 д, пептид- ний 
ланцюг якого складається з 49 амінокислот і 
вміщує 3 залишки g-кapбoкcиглyтaмiнoвoï кислоти 
- унікальної вітамін-К-залежної кислоти [12; 15]. 

Метою нашого дослідження є оцінка кістко-
вого метаболізму і кальцій-фосфорного обміну у 
хворих на генералізований пародонтит, що 
перебігає на фоні системних порушень струк-
турно-функціонального стану кісткової тканини, 
спричинених ревматоїдним артритом. 

Матеріал і методи дослідження 
Під спостереженням знаходилося 118 хворих на 

генералізований пародонтит (ГП), які тривало хворіють на 
ревматоїдний артрит (РА). Вік обстежених хворих 
коливався від 20 до 74 років, у середньому - 42,8+5,7 років. 
За статтю всі обстежені хворі розподілялися наступним 
чином: 26 хворих (22,03%) - чоловіки, решта 92 пацієнтів 
(77,97%) - жінки. Для визначення нозології пародонтопатій 
користувалися класифікацією хвороб пародонта, 
запропонованою М.Ф.Данилевським (1994) [2]. За 
перебігом виділяли загострений і хронічний перебіг ГП, за 
ступенем важкості процесу - початковий, 1-ий, ІІ-ий, ІІІ-ий 
ступені. Діагноз ревматоїдного артриту виставлявся рев-
матологом згідно із критеріями АРА (1987) [6]. 

Клінічне стоматологічне обстеження пацієнтів 
включало огляд, визначення кровоточивості ясен, їх 
набряку, глибини пародонтальних кишень, наявності та 
характеру ексудату, зубних відкладень, рухомості зубів, 
травматичної оклюзії. Оцінку стану пародонта проводили, 
визначаючи індекси Рамфй- орда, СРІТМ, рухомості зубів, 
карієс-пломба-вида- лений (КПВ). Гігієнічний стан 
порожнини рота оцінювали за індексом Грін-Вермілліона, 
вираженість запальних реакцій у пародонті - йодним 
числом за Свраковим [9]. 

З метою оцінки активності кісткового ремоделювання 
визначали маркер дозрівання кісткової матриці - активність 
загальної лужної фосфатази сироватки крові та 
сироваткову концентрацію остеокаль- цину, маркери 
демінералізації матриці кістки - вміст кальцію в сироватці 
крові та його екскрецію із сечею, маркер 
кістково-суглобової деструкції ~ вміст 
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Таблиця 1. Показники кальцій-фосфорного обміну у хворих із різним ступенем генералізованого пародонтиту 

Примітки: Р - вірогідність різниць порівняно із групок 

контрольною групою 

глікозаміногліканів (ГАГ) у сироватці крові. Концентрацію 
остеокальцину досліджували імуноферментним методом за 
допомогою тест-системи Osteometer BioTech A/S N-MID™ 
Osteocalcin One Step ELIS A (Данія); концентрацію кальцію в 
сироватці крові та його екскрецію із сечею - за реакцією із 
крезолфта- леїнкомплексоном (набори науково-виробничої 
фірми “Simko Ltd”, Львів); активність лужної фосфатази - 
методом гідролізу динатрійфенілфосфату (набори 
науково-виробничої фірми “Simko Ltd”, Львів); кон-
центрацію глікозаміногліканів в сироватці крові - ор- 
циновим методом [4] у модифікації И.ВПеверова і Н.И- 
Титаренко (1979); концентрацію неорганічного фосфору в 
сироватці крові - методом УФ-детекції фос- 
фомолібденового комплексу, його екскрецію із сечею “ 
методом із малахітовим зеленим. 

Паралельно обстежена група хворих на генералізо- 
ваний пародонтит у кількості 80 осіб без супутньої суг-
лобової патології, які формували контрольну групу. 

Результати дослідження опрацьовані статистично на 
персональному комп‟ютері Pentium-П із використанням 
пакету програм “Statgraphic-5,0” і Microsoft Excel. 

Результати дослідження та їх обговорення 

Біохімічні маркери кісткового метаболізму 
дозволяють оцінити інтенсивність процесів ра- 
рефікації кісткової тканини, ступінь дисбалансу 
процесів ремоделювання (переважання резорбції 
або формування кістки, чи їх рівнова- 

хворих із ГП І; Р, - вірогідність різниць порівняно із 

га) і призначати адекватну профілактику й ліку-
вання з врахуванням структурно-функціонального 
стану кісткової системи. З метою оцінки 
порушень кісткового метаболізму й кальцій- 
фосфорного балансу та їх ролі у виникненні 
структурно-функціональних порушень тканин 
пародонта ми дослідили коливання цих остео- 
маркерів у хворих на ГП. Результати наведені в 
таблицях 1 та 2. 

Як свідчать отримані дані, у всіх обстежених 
хворих із ГП, що страждають на РА, реє-
струвалася чітко окреслена тенденція до гіпо- 
кальціємії - 2,23±0,0б ммоль/л. Якщо у хворих із 
ГП початкового-І-го і ГП ІІ-го ступенів відзна-
чаються вірогідно знижені рівні загального каль-
цію в крові, проте вони не виходять за межі норми 
(припустимий розмах - 2,25-2,75 ммоль/ л), то при 
ГП ІІІ-го ступеня реєструється достовірна 
гіпокальціємія - 2,13±0,02 ммоль/л (Р<0,05). Отже, 
із прогресуванням деструктивних процесів у 
пародонті поглиблюється й гіпокальціємія. Групу 
хворих із ГП ІІІ-го ступеня формували 
здебільшого пацієнти з важкими формами РА, 
високим ступенем активності та жінки в 
постменопаузі. 

Таблиця 2. Показники кісткового метаболізму у хворих із різним ступенем генералізованого пародонтиту 

Примітки: 
1 ,Р - вірогідність різниць порівняно із групою хворих із ГП І; 
2. Р» - вірогідність різниць порівняно із контрольною групою 
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Ми провели кореляційний аналіз між по-
казниками кальцієвого обміну та індексами 
структурно-функціонального стану пародонта. 
Встановлено, що найсильніше з рівнем загального 
кальцію в крові корелює індекс Рамфйор- да 
(г=-0,65; Р<0,05) та індекс рухомості зубів (г=-0,71; 
Р<0,05). Кореляційний зв‟язок середньої сили 
встановлено для індексу КПВ із сироватковим 
рівнем кальцію (г=-0,54; Р<0,05). Не залежали від 
концентрації кальцію в крові показники, що 
характеризують стан гігієни порожнини рота і 
запальний компонент. 

Істотні порушення кальцієвого балансу 
підтверджують значні втрати кальцію із сечею у 
хворих на ГП ІІІ-го ступеня, які в 2,61 рази 
перевищують контрольний рівень і в 1,87 разів 
рівень при ГП початкового-І ступеня. У пацієнтів 
із ГП початкового-І ступеня екскреція кальцію із 
сечею не виходить за межі фізіологічних втрат, а 
при ГП II ступеня — перевищує їх. Показник 
екскреції кальцію із сечею вірогідно корелював із 
індексом Рамфйорда (г=+0,66; Р<0,01), індексом 
КПВ (г=+0,54; Р<0,05), індексом СРІТИ (г=+0,60; 
Р<0,05) і ступенем рухомості зубів (г=+0,68; 
Р<0,01). 

У обстежених хворих із ГП відзначається 
вірогідна тенденція до гіпофосфатемії. Так, у 
хворих із ГП ІІ-го та, особливо, із ГП ІІІ-го ступеня 
відзначаються низькі рівні неорганічного фосфору 
в сироватці крові, які, відповідно, на 20,54% та 
33,93% знижені щодо контрольного рівня. Але 
концентрація неорганічного фосфору в сироватці 
крові в усіх обстежених пацієнтів знаходиться в 
межах фізіологічної норми (0,65-1,3 ммоль/л). У 
хворих із ГП початко- вого-І ступеня реєструються 
найбільш високі рівні фосфору в крові; вірогідних 
різниць порівняно із контролем нами не 
встановлено. Тенденція до гіпофосфатемії 
реалізується через підвищену екскрецію фосфору 
із сечею, що найбільш виражена у хворих із ГП 
ІІІ-го ступеня. 

Оцінюючи коливання показників кальцій- 
фосфорного обміну, можна стверджувати про 
активацію процесів резорбції кісткової тканини у 
хворих на РА, яка зростає зі збільшенням ступеня 
ГП. Виявлені кореляційні зв‟язки підтверджують 
інтенсифікацію резорбтивних процесів залежно від 
ступеня важкості уражень тканин пародонта. 
Отже, генералізований пародонтит у хворих на РА 
проходить на фоні вираженого дисбалансу 
кальцій-фосфорного обміну, що, без сумніву, 
обтяжує перебіг і наслідки ГП. 

Найбільш інформативним маркером форму-
вання кісткової тканини є неколагеновий білок 
кісткового матриксу - остеокальцин, який син-
тезується як остеобластами, так і одонтоблас- тами 
[3; 12]. У здорових осіб середній рівень 
концентрації остеокальцину в сироватці крові 
становить 6,83±2,46 нг/мл (інтервал коливань - 
1,13-13,67 нг/мл), а у хворих на РА - 6,21±1,83 
нг/мг (інтервал коливань - 0,76-10,32 нг/мл). 
Нормальні показники остеокальцину у хворих на 
РА підтверджують той факт, що в розвитку 

остеопенічного синдрому при РА відіграє роль не 
стільки зниження процесів кісткоутворення, 
скільки активація резорбтивних процесів і роз‟єд-
нання двох взаємопов‟язаних процесів ремоде- 
лювання кістки ~ формування й резорбції. 

Натомість при різних ступенях ГП реєстру-
валися вірогідно різні рівні остеокальцину. Так, 
при ГП початкового-І ступеня відзначається не-
вірогідна тенденція до збільшення сироваткової 
концентрації остеокальцину, що вказує на ак-
тивізацію процесів формування кісткової тканини. 
При ГП ІІІ-го ступеня встановлені найнижчі 
показники концентрації остеокальцину, що 
засвідчує низький рівень кісткового обміну. У 
пацієнтів із ГП ІІ-го ступеня має місце ізольоване 
зростання екскреції кальцію із сечею при 
нормальних рівнях остеокальцину, що вказує на 
роз‟єднання процесів ремоделювання та 
сповільнення швидкості кісткового метаболізму. 
При ГП ІІІ-го ступеня відзначається зниження 
вмісту остеокальцину на тлі істотного підвищення 
екскреції кальцію із сечею. Така характеристика 
кісткового метаболізму свідчить про значне 
відокремлення та порушення динамічної рівноваги 
процесів формування й резорбції кістки, 
пригнічення процесів кісткоутворення, активацію 
резорбції та сповільнення темпів “кісткового 
обороту”. При вивченні активності лужної 
фосфатази як маркера формування кісткової 
тканини виявили її значне вірогідне пригнічення 
порівняно із контролем. Ступінь гальмування її 
активності залежав від важкості ГП. При ГП ІІІ-го 
ступеня визначалася найбільш низька активність 
лужної фосфатази - 1247±48,5 нмоль/(с*л). Цікаво, 
що при ГП початкового-І ступеня її активність 
навіть зростає (Р>0,05), але при ГП ІІ-го 
відзначається її зниження. Таким чином, при ГП 
спостерігається суттєве пригнічення активності 
маркерів формування кісткової тканини на фоні 
активації процесів резорбції; найбільш вираженим 
цей дисбаланс виявився у хворих із ГП ІІІ-го сту-
пеня. 

Ми визначали рівень ГАГ в сироватці крові 
обстежених хворих та співставляли його із 
клінічними варіантами перебігу ГП. У всіх об-
стежених вміст ГАГ у сироватці крові є підви-
щеним і розрізняється залежно від ступеня ГП. 
Значимою виявилася відмінність показників си-
роваткових ГАГ не тільки у хворих на РА із ГП 
порівняно із контрольною групою, але й при різних 
ступенях ГП. Так, при ГП початкового-І ступеня 
рівень ГАГ зростає на 20,99%, при ГП ІІ-го - на 
34,57%, при ГП ІІІ-го ступеня — на 62,65%. Отже, 
найбільш високий вміст ГАГ в сироватці крові 
зафіксовано при ГП ІІІ-го ступеня. Високі рівні 
ГАГ вказують на прогресуючу кістково-суглобову 
деструкцію та корелюють з індексом Рамфйорда 
(г=+0,53; Р<0,05). 

Висновки 

Таким чином, дтя перебігу ГП на фоні рев-
матоїдного ураження суглобів є характерним 
суттєві порушення кальцій-фосфорного обміну та 
порушення балансу процесів ремоделюван- 
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ня в кістковій тканині, тобто спричинення 
від‟ємного балансу між процесами формування й 
резорбції кістки, сповільнення швидкості 
кісткового метаболізму як наслідок роз‟єднання 
процесів ремоделювання кісткової тканини. Отже, 
на фоні ревматоїдного артриту створюються 
умови для швидкого прогресування деструкції 
альвеолярного паростка, ранньої втрати зубів і 
важкого перебігу ГП. 
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Skrypnikova T.P., Neiko N.V. 
Bone turnover, calcium and phosphoric 
metabolism in generalyzed parodontitis against 
the background of rheumatoid arthritis 
Summary. The abnormalities of calcium and phosphoric 

metabolism and bone turnover of 118 patients with the 
diagnosis of generalyzed parodontitis that develops against the 
background of rheumatoid arthritis have been investigated to 
establish their influence on the origin and progress of 
generalyzed parodontitis. 

Various considerable disturbances of calcium and 
phosphoric metabolism have been reveable. They manifest 
themselves as hypercalciuria against the background of 
hupocalcemia as well as hypophosphatemia against the 
background of increased loss of phosphorus with urine. The 
absence of balance between the remodelling processes of bone 
tissue and progressive resorption of the bone, opression of the 
its forming have been noted. The revealed disbalance is mostly 
marked in patients with generalyzed parodontitis of II and III 
class. 

Key words: generalyzed parodontitis, rheumatoid 
arthritis, bone turnover, calcium and phosphoric metabolism, 
osteocalcin. 
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