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АНОТАЦІЯ 

 

Кравченко А.В. Попередження ускладнень на етапі хірургічного 

лікування і реабілітації генералізованого пародонтиту, асоційованого із 

персистуючою герпесвірусною інфекцією. – Кваліфікаційна наукова праця на 

правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії в галузі 

знань 22 Охорона здоров’я за спеціальністю 221 Стоматологія. – 

Національний університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика, 

МОЗ України, Київ, 2021. 

Дисертаційна робота присвячена пошуку вирішення однієї з актуальних 

проблем сучасної стоматології – профілактиці виникнення ускладнень у 

вигляді маніфестних проявів герпесвірусної інфекції у порожнині рота 

пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом ІІ ступеня важкості, 

асоційованим із персистуючою герпесвірусною інфекцією шляхом розробки і 

застосування нових схем медикаментозного лікування при проведенні 

закритого кюретажу.  

Метою роботи є підвищення ефективності лікування хронічного 

генералізованого пародонтиту ІІ ступеня важкості, асоційованого з хронічною 

персистуючою герпесвірусною інфекцією, шляхом удосконалення 

діагностики, лікування та профілактики виникнення ускладнень у вигляді 

маніфестних проявів герпесвірусної інфекції у порожнині рота пацієнтів на 

етапі хірургічного лікування і реабілітації із застосуванням власно 

розроблених, науково обгрунтованих медикаментозних схем.  

Завдання дослідження: визначити частоту виявлення моно- та 

асоційованих форм вірусів сімейства Herpesviridae (ВПГ1,2; ЦМВ; ВЕБ) у 

тканинах пародонта пацієнтів із хронічним генералізованим 

герпесасоційованим пародонтитом ІІ ступеня важкості  та дослідити 

клініко-лабораторні особливості перебігу захворювання у залежності від 

їх моно- та асоційованих форм; визначити стан місцевого та загального 
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імунітету у осіб із хронічним генералізованим пародонтитом ІІ ступеня 

важкості, асоційованим із персистуючою герпесвірусною інфекцією; 

розробити медикаментозну схему терапії і профілактики виникнення 

ускладнень у вигляді маніфестних проявів герпесвірусної інфекції у 

порожнині рота пацієнтів на етапі хірургічного лікування і реабілітації  з 

урахуванням асоційованої герпесвірусної інфекції; провести клініко-

лабораторну оцінку запропонованої медикаментозної схеми у осіб із 

хронічним генералізованим пародонтитом ІІ ступеня важкості, 

асоційованим із персистуючою герпесвірусною інфекцією та порівняти її 

ефективність із традиційними схемеми медикаментозної терапії; 

впровадити в практичну діяльність розроблену медикаментозну схему 

терапії і профілактики виникнення ускладнень у вигляді маніфестних 

проявів герпесвірусної інфекції у порожнині рота пацієнтів на етапі 

хірургічного лікування і реабілітації з метою подальшого уникнення 

рецидивів ГВІ.  

Дослідження виконувалось відповідно до принципів належної 

клінічної практики із дотриманням сучасних принципів біоетики та 

доказової медицини та з увагою до вимог конфіденційності. Робота є 

фрагментом НДР “Клініко-лабораторне обгрунтування застосування 

сучасних медичних технологій в комплексному лікуванні та реабілітації 

основних стоматологічних захворювань” номер державної реєстрації 

0117U006451. 

На підставі поглибленого вивчення зрушень деяких ланок клітинного та 

гуморального імунітету, динаміки біохімічних маркерів запалення тканин 

пародонта була проведена порівняльна оцінка ефективності запропонованих і 

традиційних схем медикаментозного лікування пацієнтів із хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня важкості без супутньої 

герпесвірусної інфекції та пацієнтів із хронічним генералізованим 

пародонтитом ІІ ступеня важкості, асоційованим із персистуючою 

герпесвірусною інфекцією.  
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На першому етапі дослідження проводилося опрацювання та 

ретроспективний аналіз 174 амбулаторних карт пацієнтів, яким проводилось 

хірургічне лікування ІІ ступеня ГП у віці від 35 до 60 років у вигляді 

закритого і відкритого кюретажу у ділянці чотирьох зубів.  

На другому етапі дослідження для визначення особливостей клінічного 

перебігу хронічного генералізованого пародонтиту ІІ ступеня важкості у осіб, 

включених у дослідження було проведено комплексне клініко-

рентгенологічне обстеження за загальноприйнятою схемою згідно 

“Протоколів надання медичної допомоги зі спеціальності “Стоматологія 

терапевтична” МОЗ України” (2007). Отримані дані заносили до спеціально 

розробленої індивідуальної карти пацієнта.  

У дослідження було включено 139 пацієнтів із ХГП ІІ ступеня тяжкості 

(за класифікацією захворювань пародонта М.Ф.Данилевського 1994), глибина 

пародонтальних кишень (ПК) у яких не перевищувала 4,2 мм. із 

розподіленням на групи в залежності від наявності або відсутності в анамнезі 

персистуючої герпесвірусної інфекції. До І групи (групи порівняння) увійшла 

61 особа із ХГП ІІ ступеня без ознак і наявності в анамнезі герпесвірусної 

інфекції. До ІІ (основної) групи увійшло 78 осіб у яких була діагностована 

персистуюча ГВІ (ВПГ-1,2, ВЕБ, ЦМВ). В залежності від використаних схем 

медикаментозного лікування кожна із груп, і основна, і група порівняння 

були розділені на дві підгрупи А і В. Додатково було залучено 20 осіб із 

інтактним пародонтом і без ознак захворювань слизової оболонки порожнини 

рота (СОПР), які звернулись до клініки для лікування неускладненого 

карієсу.  

Використовуючи міждисциплінарний підхід, перед початком лікування 

для кожного хворого був складений план комплексного лікування ХГП ІІ 

ступеня тяжкості, з урахуванням подальшої участі стоматологів суміжних 

спеціальностей. Консервативне лікування починали із санації ротової 

порожнини, видалення зубів за показаннями, шинування рухомих зубів, та 

детального інструктажу по гігієні ротової порожнини з підбором 
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індивідуальних гігієнічних засобів. У перше відвідування усім пацієнтам 

проводився скейлінг і полірування поверхонь зубів і коренів на верхній і 

нижній щелепах згідно загальноприйнятих правил.  

На цьому етапі дослідження проводились біохімічні та імунологічні 

дослідження ротової рідини пацієнтів, включених до дослідження із 

визначенням її кількісного складу і вмісту в ній гістаміну, серотоніну та sIgA; 

сироватки крові з метою оцінки деяких показників клітинного і гуморального 

імунітету та наявності і титрів антитіл класу IgG та IgМ до ВПГ1,2, ЦМВ та 

ВЕБ у сироватці крові пацієнтів із ХГП ІІ ступеня, асоційованим із 

персистуючою герпесвірусною інфекцією.  

Закритий кюретаж проводився пацієнтам із ХГП ІІ ступеня тяжкості за 

загальноприйнятою методикою. Після втручання проводилось імунологічні 

дослідження грануляційних тканин, вилучених під час проведення закритого 

кюретажу.  

Вивчення місцевого гуморального та клітинного імунітету тканин 

пародонта проводилося шляхом дослідження вмісту цитокінів та 

субпопуляцій Т-лімфоцитів у вилучених грануляційних тканинах пародонта у 

пацієнтів основної (ІІ) групи та групи порівняння (І). 

Наступний етап був присвячений дослідженню ефективності схем 

медикаментозного лікування хронічного генералізованого пародонтиту ІІ 

ступеня у осіб, не обтяжених супутньою герпесвірусною інфекцією. Також 

проводилась порівняльна оцінка ефективності запропонованої схеми у 

найближчі та віддалені терміни після проведення закритого кюретажу з 

метою вибору групи порівняння для оцінки ефективності схем лікування, 

запропонованих для пацієнтів із ХГП ІІ ступеня, асоційованого із хронічною 

персистуючою герпесвірусною інфекцією.  

З метою оцінки ефективності запропонованих схем лікування і 

попередження можливості утворення антибіотикорезистентних штамів 

пародонтальної флори було проведено порівняння співставності стандартної 

схеми медикаментозної терапії (Схема 1), яка застосовується для 
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медикаментозного супроводу закритого кюретажу і схеми медикаментозного 

лікування, що не передбачала місцевого застосування антибіотиків (Схема 2). 

Для цього пацієнти групи порівняння (61 особа), у яких не спостерігалося 

персистенції ГВІ, порівняння були розділені на дві підгрупи А (30 осіб) і В 

(31 особа). Тривалість клінічного спостереження становила 1 рік із 

контрольними точками обстежень: 3 доба, 7доба, 90 доба після втручання, 6 

та 12 місяців.  

Ретельний аналіз динаміки гігієнічних і пародонтологічних індексів, 

показників кількісного стану ясенної рідини та вмісту в ній гістаміну і 

серотоніну, показників клітинного та гуморального імунітету пацієнтів 

підгрупи А і підгрупи В показав, що значення аналогічних показників у 

обох підгрупах при порівнянні не мали статистично значущої різниці 

протягом усього терміну спостереження. У пацієнтів І групи  відмічався 

незначний приріст значень гігієнічних та пародонтологічних показників у 

порівнянні із показниками на 90 добу після проведеного закритого 

кюретажу (р>0,001). 

Викликає цікавість те, що у через 6 місяців у підгрупі А, яка була 

пролікована за Схемою 1, яка включала в себе місцеве застосування 

антибіотиків більшість індексів мали статистично значущий приріст 

відносно аналогічних значень на 90 добу після закритого кюретажу 

(р<0,001). На нашу думку, це свідчить про те, що у порожнині рота таких 

пацієнтів з’явилися антибіотикорезистентні штами пародонтопатогенної 

мікрофлори, яка може викликати і підтримувати запальний процес у 

тканинах пародонта.  

У підгрупі В, яка була пролікована за Схемою 2, навпаки, індексна 

динаміка була більш позитивною і значення переважної кількості показників 

не мали статистично значущої різниці із показниками на 90 добу після 

закритого кюретажу (р>0,05).  

Пацієнтам обох підгруп І групи була проведена професійна гігієна 

ротової порожнини та надані рекомендації відносно гігієнічного догляду за 
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ротовою порожниною. 

Через 1 рік динаміка гігієнічних та пародонтологічних індексів майже 

не відрізнялась від показників, що мали місце при огляді пацієнтів через 6 

місяців. Приріст значень показників у обох підгрупах не мав статистично 

значущої різниці (р>0,05). Для проведення повторної процедури закритого 

кюретажу показань не було у жодного пацієнта І групи. Рентгенологічні 

дослідження пацієнтів обох підгруп І групи показали, що на 

ортопантомограмах у цих пацієнтів негативних змін у вигляді наростання 

деструктивних явищ не спостерігалось.  

Отже, порівняльна оцінка ефективності лікування пацієнтів підгрупи А, 

яке проводилось із застосуванням традиційної схеми медикаментозної терапії 

із включенням антибіотиків для місцевого застосування Схеми 1 і підгрупи 

В, для лікування яких була застосована Схема 2 дала змогу свідчити, про 

співставність цих схем, оскільки результати їх застосування не мали 

статистично значущої різниці.  

На заключному етапі дослідження проводилась порівняльна оцінка 

ефективності схем медикаментозного лікування пацієнтів  із хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, асоційованим із персистуючою 

герпесвірусною інфекцією. В залежності від використаної схеми 

медикаментозного лікування пацієнти основної (ІІ) групи (78 осіб) були 

розділені на дві підгрупи: підгрупа АІІ (41 особа) та підгрупа ВІІ (37 

осіб).  

Для підгрупи АІІ була запропонована Схема 3, яка передбачала 

застосування розчину фітокомплексу “Джерело-І” перед втручанням 

комплексно, курсом 21 день. Метою призначення фітокомплексу “Джерело-

І” було запобігання виникненню маніфестних проявів герпесвірусної 

патології у порожнині рота пацієнтів на етапах лікування ХГП середнього 

ступеня тяжкості. Для підгрупи ВІІ (37 осіб) була запропонована Схема 2, яка 

була ефективною для медикаментозного супроводу пацієнтів підгрупи В І 

групи і не передбачала застосування розчину фітокомплексу “Джерело-І” та 
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місцевого застосування антибіотиків.  

Тривалість клінічного спостереження становила 1 рік із 

контрольними точками обстежень: 3 доба, 7 доба, 90 доба після 

втручання, 6 та 12 місяців.  

У разі виникнення ускладнень у вигляді маніфестних проявів 

герпесвірусної інфекції у найближчий термін після закритого кюретажу цим 

хворим був призначений інозин пранобекс та 5 % лінімент циклоферона 

місцево 1-2 рази на добу у вигляді аплікацій на місце ураження. 

Після проведення ретроспективного аналізу історій хвороби пацієнтів у 

віці від 35 до 60 років, яким проводилось лікування ІІ ступеня ГП, було 

виявлено, що 60,34 % осіб мали носійство ГВІ. Ці дані були отримані при 

попередньому анамнезі і в подальшому підтверджені результатами ПЛР, 

причому кількість вірусоносіїв переважала у віковій групі 35-45 років. 

Ускладнення після оперативних втручань у вигляді маніфестних проявів 

герпесвірусної інфекції у вірусоносіїв становлять 57,89 % при проведенні 

закритого кюретажу і 72,92 % при проведенні відкритого кюретажу. Загоєння 

післяопераційних ран у пацієнтів із ГВІ також було подовжено у часі за 

рахунок ускладнення маніфестними проявами герпесвірусної інфекції у 

проміжках між етапами лікування та очікуванням епітелізації елементів 

ураження.  

Після верифікації діагнозу хронічної асоційованої герпетичної 

інфекції було встановлено, що легка форма протікання герпесвірусної 

інфекції у 57,58 % хворих у віковій групі 35-45 років; 33,33 % хворих у у 

віковій групі 46-55 років; 38,89 % - у віковій групі 56-60 років. 

Середньотяжка форма ГВІ – у 39,39 % пацієнтів, вікової групи 35-45 

років – у 55,56 % пацієнтів вікової групи 35-45 років, а у віковій групі 55-

60 років – у 61,11 % пацієнтів. Тяжка мала місце тільки у 1 (3,03 %) 

пацієнта вікової групи 35-45років та у 3 (11,11 %) пацієнтів у віковій 

групі 46-55 років. Тісного кореляційного зв´язку між віком та клінічною 

формою протікання персистуючої ГВІ у пацієнтів із ХГП ІІ ступеня 
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тяжкості виявлено не було (r=0,3).  

При дослідженні сироватки крові на наявність антитіл класу IgG та IgМ 

до ВПГ1,2, ЦМВ та ВЕБ, антитіла класу IgG до ВПГ1,2 в сироватці крові 

були виявлені у 66 (84,61 %) пацієнтів, причому високі титри антитіл (від 

1:1600 до 1: 6400) мали місце у 62 (79,5 %). Антитіла класу IgG до ЦМВ були 

виявлені у сироватці крові у 56 (71,79 %) хворих, причому титри антитіл 

були дещо нижчими. Антитіла класу IgG до ВЕБ були виявлені у сироватці 

крові у 27 (34,61 %), але високих титрів не мали. Оскільки пацієнти із ХГП ІІ 

ступеня на момент дослідження мали період ремісії герпесвірусної інфекції, 

то антитіла класу IgМ до ВПГ1,2, та ЦМВ, що були виявлені під час 

дослідження сироватки крові високих титрів не мали. До ВЕБ антитіл класу 

IgМ виявлено не було.  

Було вивчено 65 зразків грануляційної тканини, вилученої при 

проведенні закритого кюретажу у пацієнтів основної групи  і 

пацієнтів групи порівняння на наявність чи відсутність ВПГ1,2 ; ЦМВ та 

ВЕБ. ГВІ була виявлена у 48 (73,84 %) випадках дослідження зразків 

грануляційної тканини. Вірусної інфекції виявлено не було у 17 (26,15 %) 

зразках.  

Моновірусна інфекція була виявлена у 14 (29,17 %) 

зразках, асоційована герпесвірусна інфекція була виявлена у 34 (70,83 %) 

зразках.  

У пацієнтів основної групи при моноінфекції, незалежно від типу 

вірусу (ВПГ 1 та 2 типу, ЦМВ, ВЕБ) і незалежно від титру IgG, було 

констатовано зниження вмісту CD3+ ,CD4,+CD16+ і CD 22+ , метаболічна 

активність нейтрофілів за даними спонтанного та індукованого НСТ- тесту, 

зростання рівня CD8+ (p<0,05). Показник імунорегуляторного індексу був 

нижчим від аналогічного показника пацієнтів із контрольної групи на 

34,95 % (p<0,05) Показники вмісту IgА,IgG та IgМ в сироватці крові хворих 

відповідали значенню по групі. Рівень ЦІК був вірогідно вищим (на 34,97 %) 

за показник у осіб із здоровим пародонтом. 
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При полівірусній інфекції показники пацієнтів основної групи із 

низьким рівнем IgG при відсутності IgM в сироватці крові та антигенів 

вірусів у крові та ротовій рідині відносно рівнів IgА , IgМ та IgG становили 

величини, практично ідентичні середнім по групі. Підвищення вмісту ЦІК у 

сироватці крові у осіб ІІ групи із полівірусною інфекцією вірогідно 

перевищувало значення цього показника в групі порівняння (p<0,05). 

Підвищення значень ЦІК в сироватці крові поєднувалися зі зниженням 

показників НСТ-тесту.  

При полівірусній інфекції із високими титрами IgG, наявністю IgМ та 

наявністю антигенів в слині та крові відсотковий вміст CD3+, CD4+, CD16+ і 

CD22+ лімфоцитів був знижений у порівнянні із показниками контрольної 

групи (p<0,05). Рівень CD8+лімфоцитів перевищував дані по контрольній 

групі на 43,76 % (p<0,05). Значення імунорегуляторного індексу було 

зниженим відносно показника контрольної групи у 2,1 рази (p<0,05).  

Зниження показників НСТ-тесту поєднувалося із вірогідним 

підвищенням значеннями ЦІК в сироватці крові. Сироватковий рівень IgG 

зростав до найбільших по групі значень і становив (31,18±1,7) г/л, 

сироваткова концентрація IgM не перевищувала середньогрупових значень, 

вміст IgА вірогідних змін не мав, оскільки не залежав від кількості 

циркулюючих в крові противірусних антитіл.  

Показники клітинного та гуморального імунітету хворих із ХГП ІІ 

ступеня при персистенції двох або трьох вірусів, не мали статистично 

значущої різниці між собою (p>0,001). 

Після проведення закритого кюретажу у пацієнтів підгрупи АІІ 

загоєння поверхні ділянки втручання відбулося через (5±1,26) діб після 

проведення маніпуляції у пацієнтів підгрупи ВІІ – через (6±2,18) діб. 

Ускладнення у вигляді маніфестних проявів герпесвірусної інфекції на СОПР 

виникли у 2 (4,88 %) пацієнтів підгрупи АІІ і 11(29,73 %) пацієнтів підгрупи 

ВІІ. Таким хворим призначався інозин пранобекс як імуномодулюючий засіб 

із противірусною активністю. 
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У найближчі терміни після проведення закритого кюретажу 

спостерігалась позитивна динаміка показників гігієнічних і 

пародонтологічних індексів, кількості ясенної рідини і вмісту в ній гістаміну 

і серотоніну у більшості пацієнтів обох підгруп ІІ групи, хоча показники 

підгрупи АІІ перевищували аналогічні показники підгрупи ВІІ (р<0,05) і не 

мали статистично значущої різниці із показниками групи порівняння 

(р>0,05).  

Показники клітинного імунітету, в переважній більшості, зросли 

порівняно із аналогічним показником до лікування (р<0,001), причому 

приріст значення показників у підгрупі АІІ у декілька разів перевищував 

аналогічні значення підгрупи ВІІ (р<0,05) і за своїми значеннями 

наближалися до показників групи порівняння. Відсоткова кількість CD 8+, 

навпаки, помірно знизилась (р<0,001), і склала статистично значущу різницю 

між підгрупами основної групи (р<0,05). По відношенню до групи 

порівняння приріст показника підгрупи АІІ не був статистично значущим 

(р>0,05), хоча у підгрупі ВІІ він мав вірогідну різницю (р<0,05).  

Оцінка динаміки показників гуморального імунітету вказала на 

позитивні зрушення у даного контингенту пацієнтів у найближчі терміни 

після проведення закритого кюретажу. Так показники концентрації sIgA у 

ротовій рідині вірогідно зросли порівняно із аналогічним показником до 

початку лікування у обох підгрупах ІІ групи (р<0,001), причому перевищення 

значень показника підгрупи АІІ було статистично значущим по відношенню 

до підгрупи ВІІ і до групи порівняння (р<0,05). Показники IgA, IgG та Ig М 

та ЦІК у сироватці крові пацієнтів знизились у обох підгрупах ІІ групи (із 

переважанням відсотку зниження у підгрупі АІІ), що склало статистично 

значущу різницю із аналогічним показником до лікування (р<0,001) і між 

підгрупами основної групи (р<0,05). 

У віддалені терміни після проведення закритого кюретажу у 58 

(74,35 %) пацієнтів обох підгруп ІІ групи спостерігалась клінічна картина 

ремісії. Слабко виражені ознаки запального процесу були виявлені у 20 
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(25,64 %) пацієнтів: у 6 (7,69 %) із підгрупи АІІ і у 14 (17,95 %) – із підгрупи 

ВІІ. Індекс ВОР у таких пацієнтів становив (24,04±0,83) проти (61,8±1,92) до 

лікування, що складало статистично значущу різницю (61,1 %) між 

показниками (р<0,001). 

У пацієнтів обох підгруп ІІ групи відмічався незначний приріст значень 

гігієнічних та пародонтологічних показників у порівнянні із показниками на 

30 добу після проведеного закритого кюретажу.  

У підгрупі АІІ, яка була пролікована за Схемою 3, індексна динаміка 

була більш позитивною. Деякі показники (OHI-S; ПК; втрата епітеліального 

прикріплення (ВЕП)) не мали статистично значущої різниці із аналогічними 

показниками групи порівняння (р>0,05). Приріст показників РМА, рецесії 

(РЕЦ) і ЧС вірогідно перевищував значення аналогічних показників групи 

порівняння на: 15,53 %, 5,76 % та 10,88 % відповідно (р<0,05).  

У підгрупі ВІІ, яка була пролікована за Схемою 2, навпаки, індексна 

динаміка була менш позитивною і приріст значень переважної кількості 

показників мав статистично значущу різницю як із показниками на 30 добу 

після закритого кюретажу (р<0,001), так і з показниками групи порівняння 

(р<0,05). Статистично значущої різниці між показниками РМА, ВЕП, РЕЦ та 

ЧС у підгрупі АІІ і ВІІ виявлено не було (р>0,05). Між показниками OHI-S та 

ПК у підгрупах ІІ групи спостерігалась різниця приросту у 15,97 % та 4,49 % 

відповідно. 

Протягом цього періоду спостережень у пацієнтів ІІ групи маніфестні 

прояви ГВІ спостерігались: у підгрупі АІІ у 6 (14,64 %) осіб, із них у 2 

(4,88 %) із тяжкою формою протікання ГВІ і у 4 (9,76 %) – із 

середньотяжкою; у підгрупі ВІІ – у 17 (45,95 %) осіб, із них у 2 (5,41 %) із 

тяжкою формою протікання ГВІ і у 15 (40,54 %) – із середньотяжкою. 

Пацієнтам обох підгруп ІІ групи була проведена професійна гігієна 

ротової порожнини та надані рекомендації відносно гігієнічного догляду за 

ротовою порожниною. Пацієнтам підгрупи АІІ додатково було призначено 

повторний курс фітокомплексу “Джерело-І”.  
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Через 1 рік динаміка пародонтологічних індексів РМА, ПК, ВЕП, РЕЦ 

та ЧС майже не відрізнялась від аналогічних показників, що мали місце при 

огляді пацієнтів через 6 місяців. Приріст значень цих показників у обох 

підгрупах не мав статистично значущої різниці (р>0,05).  

Показники кількості ясенної рідини та вмісту гістаміну і серотоніну в 

ній також помірно зростали у порівнянні із аналогічним показником на 90 

добу протягом усього періоду спостережень у обох підгрупах ІІ групи 

(р<0,001), і мали статистично значущу різницю як між показниками підгруп 

АІІ і ВІІ, так і групи порівняння (р<0,05), хоча по відношенню до 

аналогічних значень вмісту серотоніну у ясенній рідині пацієнтів ІІ групи до 

лікування, спостерігалась позитивна динаміка.  

Спостерігалося також помірне коливання відсоткового вмісту CD 3+, 

CD 4+, CD 16+ та CD 22+ із збільшенням через 6 місяців і зменшенням через 

1 рік. Коливання значення імунорегуляторного індексу через рік було 

вірогідним тільки у підгрупі АІІ (р<0,001). Відмінність значення цих 

показників як між підгрупами АІІ і ВІІ, так і групою порівняння була 

статистично значущою (р<0,05). Показники НСТ- тесту не мали статистично 

значущої різниці між підгрупами АІІ і ВІІ і групою порівняння через 6 

місяців (р>0,05). Проте, через 1 рік відбулося зниження цього показника: у 

підгрупі АІІ на 5,52 % (р<0,001), у підгрупі ВІІ – на 5,49 % (р<0,001). 

Показники sIgA у ротовій рідині через 6 місяців невірогідно зросли 

(р>0,001), а через 1 рік знизились (р>0,001). У відношенні до групи 

порівняння різниця цього показника також не була статистично значущою 

(р>0,05). 

Рівень IgА, IgG та IgМ та ЦІК у сироватці крові пацієнтів І групи 

знижувався протягом усього періоду спостереження (р<0,001).  

Пацієнти підгрупи АІІ, для медикаментозного лікування яких була 

запропонована Схема 3, мали менший відсоток скарг та ускладнень у вигляді 

маніфестних проявів ГВІ у порожнині рота у найближчі терміни після 

лікування, коротші терміни загоєння поверхні ділянки втручання, ніж 
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пацієнти підгрупи ВІІ, для медикаментозного лікування яких була 

запропонована Схема 2. Динаміка гігієнічних та пародонтологічних індексів 

протягом усього періоду спостережень у цій підгрупі була більш 

позитивною.  

Показники кількості ясенної рідини та вмісту в ній гістаміну і 

серотоніну теж були вірогідно кращими у підгрупі АІІ по відношенню до 

підгрупи ВІІ і наближались по своїм значенням до показників групи 

порівняння.  

Динаміка показників клітинного і гуморального імунітету у підгрупі 

АІІ теж виявляла більш позитивні тенденції до нормалізації, ніж у підгрупі 

ВІІ протягом усього періоду спостережень і не мала статистично значущої 

різниці із аналогічними показниками групи порівняння.  

Провівши порівняльну оцінку ефективності лікування пацієнтів із ХГП 

ІІ ступеня важкості, асоційованим із персистуючою ГВІ, можна зробити 

висновок, що Схема 3, яка передбачала застосування розчину фітокомплексу 

“Джерело-І” перед втручанням комплексно, курсом 21 день і після 

проведення закритого кюретажу аплікації на уражену ділянку розчину 

фітокомплексу “Джерело-І” протягом тижня була більш ефективною, ніж 

Схема 2.  

Ключові слова: хронічний генералізований пародонтит ІІ ступеня 

важкості, персистуюча герпесвірусна інфекція, закритий кюретаж, ясенна 

рідина, клітинний та гуморальний імунітет, моновірусна інфекція, 
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SUMMARY 

Kravchenko A.V. Prevention of complications during surgical treatment and 

rehabilitation of generalized periodontitis associated with persistent herpes virus 

infection. – Quilifying scientific work as a manuscript. 

A thesis for the degree of Doctor of Philosophy in the field of study 22 

Health Care in specialty 221 Dentistry. – Shupyk National Healthcare Unsversity 

of Ukraine, Kyiv, 2021.  

The thesis paper is devoted to the search for a solution to one of the modern 

dentistry urgent problems, the prevention of complications in the form of clinical 

manifestations of herpesvirus infection in the oral cavity of patients with chronic 

generalized periodontitis (CGP) of the II
nd

 grade associated with persistent 

herpesvirus infection  

Aim ‒ improving of the treatment efficacy for chronic generalized 

periodontitis of the II
nd

 grade associated with chronic persistent herpesvirus 

infection by improving the diagnosis, treatment and prevention of complications 

seen as clinical manifestations of herpesvirus infection (HVI) in the oral cavity of 

patients at the stage of surgical treatment and rehabilitation with the use of science 

based drug regimens of the own design.  

To determine the detection frequency of mono- and associated forms of the 

Herpesviridae family viruses (HSV1, 2; CMV; EBV) in the periodontal tissues of 

patients with chronic generalized herpes-associated periodontitis of II
nd

 grade and 

to investigate the clinical and laboratory features of disease course depending on 

their mono- and associated forms. 

To determine the state of local and systemic immunity in persons with CGP 

of the II
nd

 grade associated with persistent herpesvirus infection. 

To develop a drug therapy regimen and prevention of complications seen as 

clinical manifestations of herpesvirus infection in the oral cavity of patients at the 

stage of surgical treatment and rehabilitation, taking into account associated HVI. 

To perform a clinical laboratory assessment of the proposed drug regimen in 

patients with CGP of II
nd

 grade associated with persistent HVI and to compare its 
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efficacy with traditional drug therapy regimens.  

To implement the developed drug therapy regimen and prevention of the 

complications observed as clinical manifestations of the patients' oral HVI, into 

practice activity at the stage of surgical treatment and rehabilitation in order to 

further avoid of HVI recurrence.  

The studies have been carried out in accordance with Good Clinical Practice 

requirements in compliance with modern principles of bioethics, evidence-based 

medicine and confidentiality criteria. The work is a fragment of the R&D "Clinical 

and laboratory substantiation of the use of modern medical technologies in the 

complex treatment and rehabilitation of major dental diseases", state registration 

No. 0117U006451.  

A comparative efficacy evaluation of the proposed and traditional drug 

treatment regimens for II
nd

 grade CGP patients without concomitant HVI and 

patients with same condition associated with persistent HVI was performed on the 

basis of in-depth study of some cell and humoral immunity shifts and dynamics of 

the inflammation biochemical markers for periodontal tissues as well.  

At the first stage of the study, a processing and retrospective analysis of 174 

outpatient records for the patients who received surgical treatment for II
nd

 grade 

generalized periodontitis (GP) at the age of 35 to 60 years in the form of 

subgingival debridement and open flap debridement (OFD) of the four teeth area.  

A comprehensive clinico-radiological examination was carried out according 

to the generally accepted scheme in accordance with the "Protocols for the medical 

care provision in the specialty "Therapeutic dentistry", Ministry of Health of 

Ukraine" (2007) have been performed at the 2
nd

 stage of the study in order to 

determine the characteristics of the clinical course of II
nd

 grade CGP in the persons 

included to the study. The obtained data were entered into a specially developed 

individual patient card.  

139 patients to with II
nd

 grade CGP (according to the classification of 

periodontal diseases by M.F. Danilevsky, 1994) were enrolled to the study, the 

depth of their periodontal pockets did not exceed 4.2 mm, with the distribution into 



 17 

groups depending on the presence or absence of persistent herpesvirus in the 

history. Group I (comparison group) consisted of 61 people with II
nd

 grade CGP 

without signs and history of herpesvirus infection. Group II (main) group included 

78 people who were diagnosed with persistent CGP (HSV1, 2; CMV; EBV). 

Depending on the used drug treatment regimens each group has been divided into 

two subgroups A and B. In addition, 20 people with intact periodontal disease and 

no signs of diseases of the oral mucosa were recruited, who asked to the clinic for 

the treatment of uncomplicated caries.  

A comprehensive II
nd

 grade CGP treatment plan was drawn up for each 

patient before starting treatment using an interdisciplinary approach taking into 

account the further participation of trained dentists. Conservative treatment began 

with oral sanitation, splinting of mobile teeth, tooth extraction according to 

indications and detailed instructions on the oral hygiene with the selection of 

individual hygiene products. All patients underwent scaling and polishing of teeth 

and root surfaces according to generally accepted rules on both jaws at the first 

visit. 

At this stage the biochemical and immunological tests of the oral fluid of study 

subjects were carried out with its quantitation, and determination of histamine, 

serotonin and sIgA content; evaluation of some indices of cellular and humoral 

immunity, the presence and titers of IgG and IgM antibodies to HSV1, 2, CMV 

and EBV in the blood serum of patients with II
nd

 grade CGP associated with 

persistent HVI.  

Subgingival debridement was performed with II
nd

 grade CGP patients 

according to the generally accepted method. After intervention, immunological 

studies were carried out of granulation tissues removed during the mentioned 

debridement.  

The study of local cell and humoral immunity of periodontal tissues was 

carried out by investigation of the T-lymphocytes and cytokines subpopulations in 

the removed periodontium granulation tissues in patients of the main (II) group and 

the comparison group (I). 
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The next stage has been devoted to the study of drug treatment regimens 

efficacy for II
nd

 grade CGP in subjects without concomitant herpesvirus infection. 

In addition, a comparative assessment of the proposed scheme efficacy in the near 

and long term after the subgingival debridement was carried out to select a 

comparison group for evaluation the treatment regimens efficacy proposed for 

patients with II
nd

 grade CGP associated with chronic persistent HVI. 

To evaluate the efficacy of the proposed treatment regimens and to prevent 

the emergence of antibiotic-resistant strains of the periodontal flora, a comparison 

was made between the standard drug therapy regimen (Regimen 1) which is used 

to accompany of subgingival debridement, and the drug treatment regimen without 

topical antibiotic use (Regimen 2). For this aim the comparison group patients (61 

people) who did not have HVI persistence were divided into two subgroups ‒ A 

(30 subjects) and B (31 subjects). The duration of clinical observation was 1 year 

with examination checkpoints 3 days, 7 days, 90 days after the intervention, 6 and 

12 months.  

Careful analysis of the dynamics of hygienic and periodontal indices, the 

assay of the gingival fluid and the content of histamine and serotonin in it, indices 

of cell and humoral immunity of subgroups A and B patients showed that these 

indices in both subgroups did not have a significant difference during the entire 

observation period. There was a slight increase in the values of hygienic and 

periodontal indices in group I patients, as compared to the same values on the 90
th 

day after subgingival curettage (p > 0.001).  

Interestingly that after 6 months the most indices had a statistically 

significant increase as related to similar values on day 90 after debridement (p < 

0.001) in patients of subgroup A who were treated according to Regimen 1 with 

topical antibiotics. We think this fact to be shown that antibiotic-resistant strains of 

periodontal pathogenic microflora have appeared in the oral cavity of such 

patients, this microflora can cause and maintain the inflammatory process in the 

periodontal tissues. 

On the contrary, in patients of subgroup B who were treated according to 
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Regimen 2, the index dynamics was more positive and almost all indices did not 

have the significant difference from those on the 90
th 

day after subgingival 

debridement (p > 0.05).  

Patients of both subgroups of group I underwent professional oral hygiene 

and were given recommendations regarding oral hygienic care.  

After 1 year the dynamics of hygienic and periodontal indices almost did not 

differ from those that took place in 6 months. The indices value gain in both 

subgroups was not significant (p > 0.05). None of the patients of group I had 

indications for repeated subgingival debridement. X-ray studies of patients of both 

subgroups in group I showed that no negative changes, as an increase in 

destructive phenomena were observed on their orthopantomograms.  

As a result, a comparative evaluation of the treatment efficacy of subgroup 

A patients which Regimen 1 and subgroup B patients (Regimen 2) made it possible 

to evidence about comparability of these Regimens since the results of both ones 

did not have a significant difference.  

The comparative assessment of the drug treatment regimens efficacy in 

patients with II
nd

 grade CGP associated with persistent HVI has been carried out at 

the final stage of study. Depending on the used regimen of drug treatment the 

patients of the main (II) group (78 subjects) were divided into two subgroups: 

subgroup A (41 subjects) and subgroup BII (37 subjects).  

Regimen 3 was proposed for subgroup AII, this scheme provided an 

application of phytocomplex solution "Dzherelo-I" before the intervention, a 

course of 21 days. The purpose of the prescription of such phytocomplex was to 

prevent the emergence of clinical manifestations of oral herpesvirus pathology of 

patients at the stages of moderate grade CGP treatment. For subgroup BII (37 

subjects), Regimen 2 was proposed, this scheme was effective for medication 

support for subgroup BI patients and did not provide the use of phytocomplex 

"Dzherelo-I" solution and topical use of antibiotics. 

The duration of clinical observation was 1 year with checkpoints: 3 days, 7 

days, 90 days after intervention, 6 and 12 months.  
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In case of complications as HVI clinical manifestations inosine pranobex 

was prescribed to these patients as soon as possible after subgingival debridement.  

After a retrospective analysis of the case histories of patients aged 35 to 60 

years who were treated for II
nd

 grade GP, it was found that 60,34 % of the subjects 

were HVI carriers. These data were obtained earlier and later confirmed by PCR 

results, along with this the number of virus carriers prevailing in the age group of 

35-45 years. Complications after surgical interventions as HVI clinical 

manifestations in virus carriers are 57,89 % during subgingival debridement and 

72,92 % during open flap debridement. In addition, the healing of postoperative 

wounds in patients with HVI may be longer due to the complication of HVI 

clinical manifestations in the intervals between treatment stages and the 

expectation of affected elements epithelialization.  

It was found after verification of the chronic associated HVI diagnosis that 

the mild form of HVI was in 57,58 % of patients in the 35-45 age group, in 

33,33 % of patients in the 46-55 age group, in 38,89 % of patients in the 56-60 age 

group. A moderate HVI form is observed in 39,39 % of patients, in 55,56 % of 

patients in the 35-45 age group, and 61,11 % of patients in the 55-60 age group. 

Severe HVI form had only 1 (3,03 %) patient of 35-45 years group and 3 

(11,11 %) patients of 46-55 years group. No close correlation was found between 

age and the clinical course of persistent HVI in patients with II
nd

 grade CGP 

(r=0,3). 

In the blood serum study for the presence of IgG and IgM antibodies to 1600 

to 1:6400) were in 62 (79,5 %). IgG antibodies to CMV were detected in 56 

(71,79 %) patients, and the antibody titers were slightly lower. IgG antibodies to 

EBV were detected in 27 (34,61 %) patients, but there were no high titers. Since 

patients with II
nd

 grade CGP at the time of the study had a period of HVI 

remission, IgM antibodies to HSV1,2 and CMV detected during the blood serum 

study did not have high titers. IgM antibodies to EBV were not detected.  

65 samples of granulation tissue removed during subgingival debridement 

procedure in patients of the main group and patients in the comparison group for 
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the presence or absence of HSV1,2, CMV and EBV have been studied. HVI was 

detected in 48 (73,84 %) cases of examination of granulation tissue samples. No 

viral infection was detected in 17 (26,15 %) samples.  

Monoviral infection was detected in 14 (29,17 %) samples and associated 

HVI was detected in 34 (70,83 %) samples.  

In the main group patients with monoinfection regardless of the virus type 

(HSV1,2, CMV and EBV) and regardless of the IgG titer, a decrease in the content 

of CD3+, CD4+, CD16+ and CD22+ is shown, the metabolic activity of 

neutrophils according to spontaneous and induced nitroblue tetrazolium reduction 

test (NBT), increase in CD8+ level (p<0,05). The value of immunoregulatory 

index was 34,95 % lower than in the control group (p<0,05). The values of IgA, 

IgG and IgM in the patients’ blood corresponded to the value in the group. The 

level of circulating immune complexes (CIC) was significantly higher (by 

34,97 %) in the subjects with healthy periodontium.  

In case of polyviral infection, the indices of main group patients with IgG 

low level in the absence of IgM in the blood serum and viral antigens in the blood 

and oral fluid relative to the levels of IgA, IgM and IgG, were almost identical to 

the mean value in the group. The increase in the CIC content in the blood serum of 

group II subjects with polyviral infection significantly exceeded the value of this 

indicator in the comparison group (p<0,05). The increase in the CIC level in the 

blood serum was accompanied with a decrease in the NBT test values.  

In case of polyviral infection with high IgG titers, the presence of IgM and 

the antigens in saliva and blood, the content of CD3 +, CD4 +, CD16 + and CD22+ 

lymphocytes was reduced as compared to the control group (p<0,05). The level of 

CD8 + lymphocytes exceeded the data of the control group by 43,76 % (p<0,05). 

The value of the immunoregulatory index was 2,1 times lower than that of the 

control group (p<0,05).  

The decrease in NBT test scores was accompanied by a significant increase 

in CEC values in the serum. The serum IgG level increased to the largest group 

values and makes up (31,18±1,7) g/L, the IgM concentration in the blood serum 
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did not exceed the mean group values, there were no significant changes in the IgA 

content, since it did not depend on the amount of circulating antiviral antibodies.  

Parameters of the cell and humoral immunity of patients with II
nd

 grade CGP 

did not have the significant difference (p>0,001) with persistence of two or three 

viruses.  

After subgingival debridement procedure in subgroup AII patients the 

intervention site surface healed (5±1,26) days after procedure, in patients of 

subgroup BII ‒ after (6±2,18) days. Complications in the form of HVI clinical 

manifestations on the oral mucosa occurred in 2 (4,88 %) patients of AII subgroup 

and 11 (29,73 %) patients of BII subgroup. These patients were prescribed inosine 

pranobex as immunomodulatory agent with antiviral activity.  

Shortly after the subgingival debridement the positive dynamics of hygienic 

and periodontal indices, the amount of gingival fluid and content of histamine and 

serotonin in it were observed in most patients of both group II subgroups, although 

the indices of the AI subgroup exceeded those of the BII subgroup (p<0,05) and 

did not have a significant difference in comparison with the indices of the 

comparison group (p>0,05).  

The parameters of cell immunity, in the vast majority, increased as 

compared to those before treatment (p<0,001), and the gain of indices value in the 

AII subgroup was several times higher than the similar values in the BII subgroup 

(p<0,05), and in their values approached to comparison group. On the contrary, a 

percentage of CD 8 decreased moderately (p<0,001), and made up a significant 

difference between the subgroups of the main group (p<0,05). In relation to the 

comparison group. The gain of the AII subgroup index was not significant 

(p>0,05) in relation to the comparison group, although had a significant difference 

(p<0,05) in the AII subgroup.  

Dynamics evaluation of humoral immunity showed positive changes in this 

population of patients in the near term shortly after the subgingival debridement. 

So, the sIgA concentration in the oral fluid significantly increased in comparison 

with similar indices before treatment in both group II subgroups (p<0,001), and the 
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value gains of the AI subgroup was significant in relation to the subgroup of SII 

and to the comparison group (p<0,05). The values of IgA, IgG and Ig M and CIC 

in the serum of patients decreased in both group II subgroups (with a 

predominance of decrease percentage in AI subgroup) which constituted the 

significant difference with the same indicator before treatment (p<0,001) and 

between subgroups of the main group (p<0,05).  

In the distant terms after subgingival debridement, 58 (74,35 %) patients of 

group II both subgroups showed a clinical picture of remission. Weakly 

pronounced signs of the inflammatory process were found in 20 (25,64 %) 

patients: in 6 (7,69 %) from the AI subgroup and in 14 (17,95 %) from the AII 

subgroup. Bleeding on probing (BOP) index in such patients makes up 

(24,04±0,83) versus (61,8±1,92) before treatment which constituted the significant 

difference (61,1 %) between the indices (p<0,001).  

The slight increase in the values of hygienic and periodontal indices as 

compared to 90 days after subgingival debridement are noted in patients of both 

group II subgroups.  

In the subgroup of AI which was treated according to Regimen 3, the 

index dynamics was more positive. Some indices (OHI-S; PP; LEJ) did not 

have the significant difference with those of the comparison group (p>0,05). 

The gain in PMA, REC and SIN indices significantly exceeded the value of 

similar indices in comparison group by 15,53 %, 5,76 % and 10,88 % 

respectively (p<0,05).  

On the contrary, in the ВІІ subgroup which was treated according to 

Regimen 2, the index dynamics was less positive and the values gain of the 

practically all indices had the significant difference both with the indices on day 90 

after subgingival debridement (p<0,001) and with the indices of the comparison 

group (p<0,05). There was no significant difference between the PMA, LEJ, REC 

and SIN indices in the AI and VII subgroup (p>0,05). Between the OHI-S and PP 

indices in the group II subgroups, there was a gain difference of 15,97 % and 

4,49 % respectively.  
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During this study period, in group II patients the HVI clinical manifestations 

were observed: in the AI subgroup in 6 (14,64 %) subjects which 2 (4,88 %) with 

severe HVI and 4 (9,76 %) with moderate HVI; in the VII subgroup in 17 

(45,95 %) subjects which 2 (5,41 %) had severe HVI and 15 (40,54 %) had 

moderate HVI course.  

Patients of both subgroups of group II underwent professional oral hygiene 

and were given recommendations regarding oral hygienic care. Patients of the AI 

subgroup were additionally prescribed a repeated course of the Dzherelo-I 

phytocomplex. 

After 1 year the dynamics of periodontal indices PMA, PP, LEJ, REC and 

SIN practically did not differ from similar indices occurred at the patients 

examination in 6 months. The values gain for these indices in both subgroups did 

not have the significant difference (p>0,05).  

The quantity of gingival fluid and content of histamine and serotonin in this 

fluid also increased moderately as compared to the same value on day 90 during 

the entire observation period in both group II subgroups (p<0,001) and had the 

significant difference between both indices of the AI and VII subgroups and the 

comparison group (p<0,05), although a positive trend was observed in relation to 

similar values of the serotonin content in the gingival fluid of patients of group II 

before treatment.  

In addition, there were the moderate fluctuations in the percentage of CD 3+, 

CD 4+, CD 16+ and CD 22+ ‒ the enhancement in 6 months and the reduction in 1 

year. Fluctuations in the immunoregulatory index value in one year were possible 

only in the AI subgroup (p<0,001). The difference in these indices value both 

between the subgroups of AII and VII and the comparison group was significant 

(p<0,05). The values of NBT test did not have the significant difference between 

the subgroups of AII and VII and the comparison in 6 months (p>0,05). However, 

in 1 year this indicator decreased: in the AII subgroup by 5,52 % (p<0,001), in the 

AII subgroup ‒ by 5,49 % (p<0,001).  

The values of sIgA index in the oral fluid increased insignificantly in 6 
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months (p>0,001), and decreased in 1 year (p>0,001). In relation to the comparison 

group, the difference in this indicator was also not significant (p>0,05). The level 

of IgA, IgG and IgM and CIC in the serum of group I patients decreased 

throughout the observation period (p<0,001). 

Patients of the AII subgroup for whom drug treatment Regimen 3 has been 

proposed had a lower complaints percentage and complications in the form of 

clinical manifestations of the oral HVI in the earliest post-treatment period, short 

healing times of the intervention site surface than patients of the BII subgroup with 

Regimen 2. The dynamics of hygienic and periodontal indices during the entire 

observation period in this subgroup was more positive.  

Indices of gingival fluid amount and the content of histamine and serotonin 

were also significantly better in the AII subgroup in relation to the HII subgroup 

and approached to the values of the comparison group.  

The dynamics of cell and humoral immunity indices in the AI subgroup also 

showed more positive tendencies towards normalization than in the VII subgroup 

throughout the entire observation period and did not have significant differences 

with those in the comparison group.  

Comparative evaluation of the treatment efficacy for patients with II
nd

 

grade CGP associated with persistent HVI showed that Regimen 3 with the 

combined use of the phytocomplex Dzherelo-I solution before the intervention 

(course 21 days) and after subgingival curettage procedure (application of the 

phytocomplex solution to the affected area during one week) was more 

effective than Regimen 2.  

Key words: chronic generalized periodontitis (CGP) of the II
nd

 grade, 

persistent herpesvirus infection, subgingival debridement, gingival fluid, cell and 

humoral immunity, monoviral infection, polyviral nfection.  
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4.1. Імунологічні показники дослідження ротової рідини пацієнтів 

з хронічним генералізованим пародонтитом ІІ ступеня з 

персистенцією вірусів сімейства Herpesviridae 106 

4.1.1. Ідентифікація вірусу простого герпесу 1,2, вірусу 

Епштейн-Барр, цитомегаловірусу в ротовій рідині пацієнтів 

методом полімеразної ланцюгової реакції 106 

4.1.2. Ідентифікація вірусу простого герпесу 1,2, вірусу 

Епштейн-Барр, цитомегаловірусу в ротовій рідині пацієнтів 

методом імуноферментного аналізу та полімеразної ланцюгової 

реакції 106 

4.2. Імунологічні показники дослідження сироватки крові хворих  
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з персистенцією вірусів сімейства Herpesviridae 108 

4.3. Порівняльний аналіз показників клітинної та гуморальної 

ланок імунної системи у хворих на хронічний генералізований 

пародонтит ІІ ступеня, асоційований з персистуючою 

герпесвірусною інфекцією, залежно від титру антитіл до вірусу 

простого герпесу 1,2, цитомегаловірусу та вірусу Епштейн-Барр 

при моно- та полігерпесвірусній інфекції 114 

4.4. Дослідження імунологічних показників зразків тканин 

пародонта в осіб з хронічним генералізованим пародонтитом ІІ 

ступеня, асоційованим з персистуючою герпесвірусною 

інфекцією 119 

РОЗДІЛ 5. ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ ХРОНІЧНОГО 

ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ ІІ СТУПЕНЯ В 

ПАЦІЄНТІВ, НЕ ОБТЯЖЕНИХ ПЕРСИСТУЮЧОЮ 

ГЕРПЕСВІРУСНОЮ ІНФЕКЦІЄЮ 124 

5.1. Обґрунтування доцільності проведення методики закритого 

кюретажу в пацієнтів з генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, 

асоційованим з персистуючою герпесвірусною інфекцією 124 

5.2. Оцінка ефективності лікування пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня тяжкості, не обтяжених 

супутньою герпесвірусною інфекцією, в найближчі терміни 128 

5.3. Оцінка ефективності лікування пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня тяжкості, не обтяжених 

супутньою герпесвірусною інфекцією, у віддалені терміни 138 

РОЗДІЛ 6. ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ ХРОНІЧНОГО 

ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ ІІ СТУПЕНЯ, 

АСОЦІЙОВАНОГО З ПЕРСИСТУЮЧОЮ ГЕРПЕСВІРУСНОЮ 

ІНФЕКЦІЄЮ 144 

6.1. Оцінка ефективності лікування пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, асоційованим з 
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персистуючою герпесвірусною інфекцією, в найближчі терміни 144 

6.2. Оцінка ефективності лікування пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, асоційованим з 

персистуючою герпесвірусною інфекцією, у віддалені терміни 152 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 163 

ВИСНОВКИ 188 

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 191 

СПИСОК ВИКОРИСТАНИХ ДЖЕРЕЛ 193 

ДОДАТКИ 225 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ 

ВИМІРЮВАННЯ, СКОРОЧЕНЬ 

 

ВГ вірус герпесу 

ВЕБ вірус Епштейн-Барр 

ВЕП втрата епітеліального прикріплення 

ВОР індекс кровоточивості 

ВПГ-1,2 вірус простого герпесу 1,2 

ГВІ герпесвірусна інфекція 

ДНК дезоксирибонуклеїнова кислота 

ІЛ інтерлейкін 

ІФА імуноферментний аналіз 

ІХС ішемічна хвороба серця 

ПК пародонтальна кишеня 

ПЛР полімеразна ланцюгова реакція 

РЕЦ рецесія 

РР ротова рідина 

СОПР слизова оболонка порожнини рота 

ССС серцево-судинна система 

ХГП хронічний генералізований пародонтит 

ЦІК циркулюючі імунні комплекси 

ЦМВ цитомегаловірус 

ЧС число Свракова 

ЯР ясенна рідина 

Ig імуноглобулін 

OHI-S спрощений індекс гігієни порожнини рота 

PMA папілярно-маргінально-альвеолярний індекс 

sIgA секреторний імуноглобулін A 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. 

Запально-деструктивні хвороби пародонта нині залишаються однією з 

найактуальніших проблем стоматологічної науки та практики через велику 

розповсюдженість, тяжкий перебіг, несприятливий вплив на організм 

людини загалом, формування хронічних вогнищ інфекції в порожнині рота, а 

також малу ефективність існуючих методів лікування. [1-4] Встановлено, що 

лише в 12 % населення наявний здоровий пародонт, 53 % ‒ початкові 

запальні зміни, 23 % ‒ початкові деструктивні зміни, ще в 12 % – ураження 

середнього та важкого ступенів. [3,5-7] 

Етіологічним фактором, що є визначальним при даній патології, 

залишаються умовно-патогенні збудники (опортуністичні інфекції), 

найчастіше – асоціації вірусно-мікробних інфектів. [8-11] Для етіотропного 

лікування уражень пародонта зазвичай використовують антисептики й 

антибіотики. 

Проблема антибіотикорезистентності, зокрема в стоматологічній 

практиці, набуває все більшої актуальності. Наслідками немотивованого 

застосування антибіотиків є виникнення стійких до них парадонтопатогенних 

штамів мікроорганізмів. Тому нині перед стоматологами (науковцями та 

практиками) постає завдання розробки сучасних схем медикаментозної 

терапії для лікування запальних і дистрофічно-запальних захворювань 

тканин пародонта, що б не передбачали місцевого застосування антибіотиків. 

[12,13] 

Згідно з результатами останніх досліджень, Всесвітня організація 

охорони здоров’я (ВООЗ) прогнозує формування стійкості до антибіотиків 

переважної більшості відомих мікроорганізмів протягом наступних 20 років. 

Відомо, що нині 68 антибіотиків серед існуючих 115 майже втратили свою 

ефективність. Тому питання подолання резистентності бактерій до 

антибіотиків є надзвичайно актуальним і потребує застосування комплексу 
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заходів для ефективного розв’язку. [14-17] 

Інфікованість вірусами сімейства Herpesviridae щороку зростає. 

Сероепідеміологічні дослідження показали, що в 13-14 років вже 70-83 % 

дітей інфіковані вірусом простого герпесу (ВПГ), а у віці 50 років і старше 

90 % населення мають антитіла до ВПГ 1-го та 2-го типів (ВПГ-1,2). [18-23] 

Нині теорія формування та прогресування пародонтиту ґрунтується на 

концепції бактеріальної інфекції та пов’язаного з нею запалення. Свій внесок 

у даний патогенетичний процес роблять віруси. Встановлено, що в 50-60 % 

випадків відмічається кооперативна взаємодія між пародонтопатогенними 

бактеріями, виділеними з пародонтальної кишені (ПК), та вірусами сімейства 

Herpesviridae. [24,25] 

Дослідження багатьох науковців констатують, що стресові ситуації 

(травми, хірургічні втручання, зокрема стоматологічні, переохолодження, 

інтеркурентні захворювання, загострення хронічної патології тощо) можуть 

активувати прихований інфекційний процес із загостренням його перебігу, 

розвитком декомпенсації систем адаптації, імунного дисбалансу та 

формуванням важких захворювань. [26,27] Встановлено, що будь-яке 

втручання, що супроводжується порушенням цілісності слизової оболонки 

порожнини рота (СОПР) в носіїв ВПГ, може спричинити рецидив вірусної 

інфекції, що значно продовжує терміни лікування. Дослідження показали, що 

здійснення стоматологічних маніпуляцій, що супроводжувалися 

застосуванням анестезії, в 35 % випадків спричиняє появу герпетичних 

висипань на СОПР в місці проведення анестезії. Отже, були зроблені 

висновки, що здійснення знеболення в порожнині рота може бути причиною 

рецидиву герпесвірусної інфекції (ГВІ). [28,29] 

Нерідко в пацієнтів, які є носіями вірусу герпесу, на етапі лікування та 

в післяопераційному періоді виникають ускладнення у вигляді маніфестних 

проявів ГВІ в порожнині рота. У 80 % хворих на хронічний генералізований 

пародонтит (ХГП) у фазі загострення відзначаються ознаки вторинного 

імунного дефіциту на тлі рецидивуючої ГВІ. [30-34] Крім того, ГВІ, що 
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міститься в тканинах пародонта, може призвести до підвищеної патогенності 

мікрофлори ПК. [35-38] 

Головним завданням у лікуванні ХГП, асоційованого з персистуючою 

ГВІ, є селективний вплив на різні етапи репродукції ВПГ та підвищення 

резистентності як на клітинному, так і на рівні всього організму. Водночас 

арсенал засобів специфічної профілактики та лікування ГВІ в порожнині рота 

залишається досить обмеженим. [39,40] 

Аналіз сучасних підходів до терапії ГВІ дозволяє стверджувати, що 

нині існують два пріоритетних напрями – етіотропне лікування й 

імунотерапія (пасивна імунотерапія препаратами або індукторами 

інтерферону, використання імуномодуляторів та адаптогенів), обидва з 

яких є патогенетично обґрунтованими. [40,42-45] Особливо актуальним 

напрямом у пошуку та застосуванні сучасних лікувальних стратегій є 

розробка препаратів з подвійним впливом ‒ противірусним та 

імуномодулюючим. [46] 

Тому питання розробки та впровадження в стоматологічну практику 

схем медикаментозного лікування, завдяки яким можливо попередити 

виникнення ускладнень, як-от маніфестні прояви ГВІ, в порожнині рота під 

час стоматологічних маніпуляцій і впродовж усього терміну реабілітації 

пацієнтів з ХГП, асоційованим з персистуючою ГВІ, є вкрай актуальним. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертація є фрагментом науково-дослідної роботи кафедри 

стоматології Національної медичної академії післядипломної освіти імені 

П.Л. Шупика “Клініко-лабораторне обґрунтування застосування сучасних 

медичних технологій в комплексному лікуванні та реабілітації основних 

стоматологічних захворювань” (термін виконання – 2017-2021 рр., 

№ державної реєстрації 0117U006451). Здобувач є виконавцем окремого 

фрагменту зазначеної теми. 

Мета дослідження. 

Підвищення ефективності лікування хронічного генералізованого 
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пародонтиту ІІ ступеня важкості, асоційованого з хронічною персистуючою 

герпесвірусною інфекцією, шляхом удосконалення діагностики, лікування та 

профілактики виникнення ускладнень у вигляді маніфестних проявів 

герпесвірусної інфекції в порожнині рота пацієнтів на етапі хірургічного 

лікування та реабілітації з застосуванням власно розроблених, науково 

обґрунтованих медикаментозних схем. 

Завдання дослідження:  

1. Визначити частоту виявлення моно- й асоційованих форм вірусів 

сімейства Herpesviridae (вірус простого герпесу 1,2; цитомегаловірус; вірус 

Епштейн-Барр) у тканинах пародонта пацієнтів з хронічним генералізованим 

герпесасоційованим пародонтитом ІІ ступеня важкості та дослідити клініко-

лабораторні особливості перебігу захворювання залежно від їх моно- й 

асоційованих форм. 

2. Встановити стан місцевого та загального імунітету в осіб з 

хронічним генералізованим пародонтитом ІІ ступеня важкості, асоційованим 

з персистуючою герпесвірусною інфекцією. 

3. Розробити медикаментозну схему терапії та профілактики 

виникнення ускладнень у вигляді маніфестних проявів герпесвірусної 

інфекції в порожнині рота пацієнтів на етапі хірургічного лікування та 

реабілітації з урахуванням асоційованої герпесвірусної інфекції. 

4. Провести клініко-лабораторну оцінку та впровадити в 

практичну діяльність розроблену медикаментозну схему терапії та 

профілактики виникнення ускладнень у вигляді маніфестних проявів 

герпесвірусної інфекції в порожнині рота пацієнтів на етапі хірургічного 

лікування та реабілітації з метою подальшого уникнення рецидивів 

герпесвірусної інфекції в осіб з хронічним генералізованим пародонтитом ІІ 

ступеня важкості, асоційованим з персистуючою герпесвірусною інфекцією, 

та порівняти її ефективність з традиційними схемами медикаментозної 

терапії. 

Об’єкт дослідження: тканини пародонта, грануляційна тканина, що 
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вилучена під час закритого кюретажу, ротова рідина та сироватка крові 

пацієнтів з ХГП ІІ ступеня важкості, асоційованим з персистуючою ГВІ, та 

без обтяження нею. 

Предмет дослідження: особливості клінічного перебігу ХГП ІІ 

ступеня, асоційованого з персистуючою ГВІ, залежно від моно- й 

асоційованих форм вірусів сімейства Herpesviridae (ВПГ 1,2; цитомегаловірус 

(ЦМВ); вірус Епштейн-Барр (ВЕБ)) у тканинах пародонта, стан місцевого та 

загального імунітету в осіб з ХГП ІІ ступеня важкості, асоційованим з 

персистуючою ГВІ. 

Методи дослідження: загальноклінічні, лабораторні, біохімічні, 

імунологічні, статистичні. 

Наукова новизна отриманих результатів. 

Вперше в Україні було проведене дослідження з вивчення та 

порівняння патогенетичних особливостей і клінічного перебігу ХГП ІІ 

ступеня без обтяження персистуючою ГВІ й асоційованого з нею, що дало 

підставу для здійснення лікувально-профілактичних заходів під час 

стоматологічного втручання. 

Вперше проведене порівняльне дослідження ефективності традиційної 

медикаментозної схеми лікування ХГП ІІ ступеня з включенням місцевого 

застосування антибіотиків (Схема 1) та схеми, що не передбачала їх 

місцевого використання (Схема 2). Встановлено, що динаміка гігієнічних і 

пародонтологічних індексів, показників кількісного стану ясенної рідини, 

вмісту в ній гістаміну та серотоніну, показників клітинного та гуморального 

імунітету пацієнтів, пролікованих за Схемою 1, та осіб, пролікованих за 

Схемою 2, при порівнянні не мала статистично значущої різниці протягом 

усього терміну спостереження, що дало змогу свідчити про зіставність цих 

схем, оскільки результати їх застосування не мали статистично значущої 

різниці. 

На підставі клінічних, вірусологічних та імунологічних досліджень 

вперше в Україні розроблена схема етіопатогенетичного медикаментозного 
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лікування ХГП ІІ ступеня важкості в пацієнтів різних вікових груп з 

урахуванням превентивної терапії маніфестних проявів хронічної 

персистуючої ГВІ в порожнині рота в осіб-вірусоносіїв під час закритого 

кюретажу, проведена оцінка ефективності лікування в найближчі та віддалені 

терміни. Встановлено, що пацієнти, які були проліковані за розробленою 

Схемою 3, в найближчий після терапії період мали майже на 25 % менше 

ускладнень у вигляді маніфестних проявів ГВІ в порожнині рота. 

На основі проведених клініко-лабораторних досліджень на етапах 

лікування осіб з ХГП ІІ ступеня важкості, асоційованим з персистуючою ГВІ, 

доведена висока ефективність застосування патогенетичної терапії, що дало 

змогу подовжити терміни ремісії маніфестних проявів ГВІ в порожнині рота. 

Практичне значення отриманих результатів. 

Доведена зіставність ефективності традиційної схеми 

медикаментозного лікування ХГП ІІ ступеня важкості та схеми, що не 

передбачає місцевого застосування антибіотиків, дозволить уникнути 

утворення антибіотикорезистентних штамів пародонтопатогенної 

мікрофлори в ПК пацієнтів з ХГП, що нині є актуальною проблемою.  

Особи, для медикаментозного лікування яких була запропонована 

розроблена Схема 3, мали менший відсоток скарг та ускладнень у вигляді 

маніфестних проявів ГВІ в порожнині рота (майже на 25 %) у найближчі 

терміни після терапії, коротші строки загоєння поверхні ділянки втручання, 

ніж пацієнти, для медикаментозного лікування яких була запропонована 

Схема 2. Динаміка гігієнічних і пародонтологічних індексів протягом усього 

періоду спостережень у цій підгрупі була позитивнішою. 

Впровадження результатів дослідження в практику. 

Результати дисертаційного дослідження впроваджені в навчальний 

процес і лікувальну роботу кафедри стоматології Національної медичної 

академії післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, лікувальну роботу Києво-

Святошинської районної стоматологічної поліклініки, ТОВ “Медичний 

Центр Пельц Клінік”, ПП “Український стоматологічний центр”. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНИЙ СТАН ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ 

ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ ІІ СТУПЕНЯ ВАЖКОСТІ, 

АСОЦІЙОВАНИЙ З ПЕРСИСТУЮЧОЮ ГЕРПЕСВІРУСНОЮ 

ІНФЕКЦІЄЮ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1. Ураження пародонта – характер, чинники та зв’язок із 

соматичною патологією 

 

Запально-деструктивні хвороби пародонта у наш час залишаються 

однією із найбільш актуальних проблем стоматологічної науки та практики 

завдяки великій розповсюдженості, тяжкому перебігу, несприятливому 

впливу на організм людини загалом, формуванню хронічних вогнищ інфекції 

у порожнині рота, а також малій ефективність існуючих методів лікування. 

[47-49] Встановлено, що лише в 12 % населення наявний здоровий пародонт, 

53 % ‒ початкові запальні зміни, 23 % ‒ початкові деструктивні зміни, ще в 

12 % наявні ураження середнього та важкого ступенів. Водночас ранні 

запальні і деструктивні зміни виявляють в осіб 25-34 років у 38 % і 23 % 

відповідно. [3,5,6,7] Запальні захворювання у структурі захворювань 

пародонта складають 90 % випадків. [50] 

Згідно досліджень, проведених ВООЗ у різних країнах світу, 

функціональні розлади жувального апарату людини, обумовлені втратою 

зубів, внаслідок захворювань тканин пародонта у п’ять разів перевищують 

аналогічні від ускладнень карієсу. [51-53] 

Захворювання пародонтa переважно мають запальний та дистрофічно-

запальний характер і зазвичай розвиваються під впливом як місцевих чинників, 

так і поєднаної дії ендогенних і екзогенних факторів, що викликають запальні 

процеси в м'яких тканинах ясен і зниження імунної реактивності організму, на 

тлі зміни реактивності організму та організації імунної відповіді. Основою 

формування хронічного запального процесу і метаболічних порушень у системі 
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макроорганізму можуть бути зрушення в імунній системі, яка повинна 

забезпечувати генетичну стабільність внутрішнього середовища організму і 

захист від різноманітних екзогенних і ендогенних патогенів. [6,53,54] 

Генералізований пародонтит відрізняється найбільшою поширеністю 

серед усіх захворювань порожнини рота, при цьому відмічається збільшення 

частоти виявлення “агресивних” форм пародонтиту. [55-57] 

Важливим фактором є зростання загальносоматичної патології у різних 

вікових групах населення.  

Існує тісний взаємозв’язок між загальносоматичними захворюваннями 

і станом органів порожнини рота пов’язаний з порушеннями гемодинаміки, 

імунологічних і нейрорегуляторних механізмів, метаболізму, кількісного та 

якісного складу мікробіоценозу, що в кінцевому підсумку призводить до 

деструкції тканин пародонтa. Такі захворювання як цукровий діабет, 

метаболічний синдром, атеросклероз, остеопороз, ревматичні захворювання, 

системний червоний вовчак, захворювання шлунково-кишкового тракту 

мають прямий вплив на стан тканин пародонтa. [58-63] 

Взаємозалежний вплив двох найважливіших патогенетичних 

механізмів – запального та метаболічного відображає високу чутливість 

тканин пародонта до дії пропатогенних факторів, що формують 

проатерогенний спектр метаболічних порушень. Тому запальні та 

дистрофічно-запальні захворювання тканин пародонта досить розповсюджені 

серед хворих з метаболічними порушеннями. [64-67] 

Протягом тривалого часу періодично з’являються повідомлення про 

виявлення асоціації між серцево-судинною патологією і запальними 

захворюваннями тканинах пародонтa. [68-70] 

Низка науковців вважають, що взаємозв’язки між серцево-судинною та 

пародонтальної патологіями є складними та багатофакторними, і зумовлені 

впливом бактеріальних чинників, судинними порушеннями, зрушеннями 

місцевого та загального імунітету та регуляторних механізмів. Вони мають 

неоднозначне трактування в літературних джерелах, що викликає дискусії 
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серед наукової спільноти. [71-75] 

За результатами досліджень європейських та вітчизняних науковців 

(Тарасенко ЛМ, Петрушанко ТА. 1999, Hamissi J 2010, Akcali A 2013, 

Кононова ОВ. 2016) [76-79] існує тісний взаємозв’язок психологічного стресу 

з захворюваннями пародонта, оскільки тканини пародонта відзначаються 

високою чутливістю до стресогенних впливів.  

Велику роль у патогенезі ушкоджень пародонта, що виникають 

внаслідок стресу відіграють реакції слинних залоз, які на стресовий фактор 

реагують через зміну секреції біологічно активних речовин, медіаторів, 

гормонів та ін. що призводить до зрушення імунного гомеостазу ротової 

порожнини. Потужними активаторами центральної реакції на стрес є 

цитокіни та інші гуморальні медіатори запалення. [80] 

Л.М. Тарасенко та Т.А. Петрушанко (1999) [76], спираючись на 

результати багаторічних досліджень, обґрунтували основні положення щодо 

ролі стресу у патологічних станах пародонта, а саме: “тісний зв’язок 

деструкції та дисфункції пародонта з порушеннями нейрогуморальної 

регуляції; експериментальні підтвердження участі провідних механізмів 

стрессиндрому в ушкодженні тканин пародонта, а також тривалий вплив 

стресу на тканини пародонта; клінічне обґрунтування ролі стресових 

чинників в ушкодженні тканин пародонта; захисний ефект 

стресопротекторних чинників на тканини пародонта”. Результати таких 

досліджень були підтверджені G. J. Linden та M. C. Herzberg (2013). [81] 

 

1.2. Роль патогенної й умовно-патогенної мікрофлори порожнини 

рота в розвитку патології тканин пародонтa та її чутливість до 

антимікробних препаратів 

 

Невід’ємною частиною людського організму є мікрофлора порожнини 

рота, що вражає своїм різноманіттям. За вмістом в одиниці матеріалу і 

видовим складом кількість бактерій в порожнині рота конкурує з шлунково-
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кишковим трактом. Першочергова роль високоактивного бактеріального 

чинника при зниженні місцевих і загальних факторів резистентності 

організму виявляється у виникненні та розвитку запальних захворювань 

тканин пародонтa. Умовно-патогенні збудники (опортуністичні інфекції) та, 

найчастіше, асоціації вірусно-мікробних інфектів при таких станах є 

визначаючим етіологічним фактором. [82-85] 

 Запальні та дистрофічно-запальні процеси у пародонті пов’язані з 

патогенною дією відносно невеликої групи бактерій, що утворюють групу 

“пародонтопатогенних видів” і мають високоадгезивні, інвазивні і токсичні 

властивості, що призводять до пошкодження епітелію зубоясневої борозенки. 

[86-90] 

Ендотоксини, які за своїм хімічним складом є ліпополісахаридами та 

взаємодіють з імуноглобулінами A, G і М і різними компонентами 

комплементу, є важливими чинниками вірулентності цих мікроорганізмів. 

[91-95] Вони, поряд з екзотоксинами, порушують клітинний обмін, 

викликають альтерацію тканин пародонтa, що сприяє розвитку загальної 

запальної реакції, яка надалі реалізується в дистрофічний процес. [96,97] 

Заміна переважаючої грампозитивної бактеріальної флори ясенної 

борозенки на грамнегативні анаероби сприяє виникненню та розвитку 

захворювань пародонта. У зубних відкладеннях, вилучених із ПК в ділянках 

запалення, зазвичай спостерігається підвищений рівень грамнегативних 

анаеробів, що свідчить про етіологічну значимості даних збудників у 

розвитку уражень пародонтa. [98,99] 

При успішному лікуванні зазвичай відбувається елімінація бактерій, 

хоча при реінфекції спектр усунутих патогенних мікроорганізмів виявляється 

знову. [100-103] Переважна більшість авторів вважають патогенну та 

умовно-патогенна мікрофлору зубної бляшки найбільш важливим 

етіологічним фактором при виникненні і розвитку захворювань тканин 

пародонта. [104-109] 

Проблема антибіотикорезистентності, зокрема в стоматологічній 
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практиці, набуває все більшої актуальності. Немотивоване застосування 

антибіотиків призводить до утворення стійких до них парадонтопатогенних 

штамів мікроорганізмів. Тому перед сучасними стоматологами – науковцями 

та практиками – постає завдання з розробки сучасних схем 

медикаментозного лікування запальних і дистрофічно-запальних 

захворювань тканин пародонта, які б не передбачали місцевого застосування 

антибіотиків. [12,13,110] 

За прогнозами ВООЗ, наступні 20 років будуть характеризуватися 

формуванням стійкості до антибіотиків переважної більшості відомих 

мікроорганізмів. Уже зараз ефективність 68 серед існуючих 115 антибіотиків 

мінімальна. Тому проблема подолання резистентності мікроорганізмів до 

антибіотиків є надзвичайно складною і потребує використання широкого 

комплексу заходів для її вирішення. [13-17] 

Основними заходами для подолання антибіотикорезистентності 

вважають вивчення механізмів формування антибіотикорезистентності серед 

мікроорганізмів та контроль її розповсюдження, розробку та впровадження 

нових антимікробних засобів, ефективних щодо мікрофлори як у 

планктонній, так і біоплівковій формах, а також різке обмеження 

неконтрольованого безрецептурного використання антибіотиків. [111-114] 

Дослідженнями U. Römling та C. Balsalobre (2012) [115] встановлено, 

що утворення бактеріальних біоплівок, які мають здатність формуватися як 

на біотичних так і на абіотичних поверхнях є одним із основних шляхів 

формування стійкості мікроорганізмів, що їх утворюють до антимікробних 

препаратів. На сучасному етапі не був повністю досліджений механізм 

розвитку антимікробної резистентності мікрофлори в біоплівках. Зважаючи 

на велику різноманітність місць знаходження та умов, що супроводжують 

утворення біоплівки, величезний кількісний та якісний склад (біля 80 % 

видів) бактерій, що утворюють біоплівки, сучасні дослідники встановили, що 

мікроорганізми в агрегатному стані біоплівки здатні підвищувати 

резистентність до усіх відомих груп антибіотиків та синтетичних 
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протимікробних речовин незалежно від механізму їх дії. Такий широкий 

спектр резистентності пояснюється наявністю декількох доповнюючих одне 

одного механізмів утворення стійких до антибіотиків штамів мікроорганізмів 

біоплівки. [116-119] 

A. L. Flores-Mireles та співавт. (2015) [120] стверджують, що адаптивна 

генна різноманітність мікроорганізмів, яка є продуктом механізмів мутації 

призводить до еволюційного відбору штамів із найбільшою здатністю до 

плівкоутворення. Однак, усі ланки ланцюга мутацій мікроорганізмів, окрім 

підсилення ефекту один одного, призводять до підвищення 

антибіотикорезистентності популяції бактерій загалом. Низка робіт, 

присвячених вивченню властивостей матриксу біоплівки, демонструє, що він 

здатен повністю блокувати дифузію в біоплівку великих білкових молекул та 

значно знижувати швидкість дифузії менших за розміром молекул. [120-122] 

Між бактеріями біоплівки відбувається активація обміну генними 

структурами, чому сприяє матрикс біоплівки. За E. Déziel та співавт. (2001) 

[123] антибіотикорезистентні бактерії здатні до швидкої передачі генів 

стійкості більш чутливим до антибіотиків бактерям, і в такий спосіб 

підвищувати вірулентність бактеріального субстрату. Під впливом 

аутоіндукторів, які є складовою частиною системи кворум-сенсингу 

біоплівки і чинять безпосередній вплив на реплікацію генів, бактеріальна 

клітина може активувати гени що відповідають за стресостійксть та 

підвищення вірулентних властивостей. 

Дослідження T. L. Vollmerhausen та М. Katouli (2014) [124] довели, що 

виникнення великої кількості мутацій мікроорганізмів біоплівки є 

результатом не тільки горизонтального обміну генів між бактеріальними 

клітинами, а також і альтерації відповідальних за репарацію ДНК генів під 

час оксидативних пошкоджень. При цьому у біоплівці підвищується відсоток 

активних форм кисню, що у поєднанні із недосконалою антиоксидантною 

системою бактерій призводить до оксидативного стресу. Цей процес, у свою 

чергу, призводить до підвищеної кількості мутацій мікроорганізмів біоплівки 
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та селекційного відбору бактерій, що здатні синтезувати ефлюксні насоси, які 

переносять із середини клітини у зовнішнє середовище різноманітні 

антибактеріальні речовини, тим самим підвищуючи свою резистентність до 

антибіотиків. Збільшення відсоткової частки мікроорганізмів біоплівки із 

підвищеною здатністю до мутацій являє собою один із основних механізмів 

розвитку стійкості мікробіоти біоплівки до антибіотиків. Важливими 

чинниками вірулентності цих мікробів є ендотоксини, які за своїм хімічним 

складом являються ліпополісахаридами та взаємодіють з імуноглобулінами 

A, G і М і різними компонентами системи комплементу. [125,126] 

За даними Tapiainen та співавт. (2014) [127] бактерії в середині 

біоплівки здатні продукувати ферменти, що руйнують антибіотики. 

Бактеріальні ферменти, які руйнують антибіотики накопичуються та 

досягають значних концентрацій у матриксі біоплівки і, отже, для досягнення 

бактеріостатичного або бактерицидного ефекту, примушують підвищувати 

мінімальну інгібуючу концентрацію антибіотика. Було констатовано, що 

позитивно заряджені молекули антибіотика утворюють комплекси із 

негативно зарядженими полісахаридами матриксу біоплівки, що погіршує 

проникнення антибіотика всередину біоплівки.  

U. Römling та C. Balsalobre (2012) [115] вказують, що для оптимально 

ефективної дії антибіотик повинен мати високу проникність через 

позаклітинний матрикс, бути стійким до дії бактеріальних ферментів, не 

втрачати активності за різних значень pH та інших умов мікросередовища, 

впливати на бактерії. При дослідженнях in vitro по відношенню до бактерій у 

складі біоплівки, найбільш ефективними є представники груп фторхінолонів 

та макролідів. Ці антибіотики легко дифундують через ліпідні бар’єри, 

проникають всередину мукополісахаридів, мають широкий спектр дії та є 

стійкими до впливу бактеріальних бета-лактамаз. Також до найбільш 

ефективних препаратів відносять антибіотики резерву – карбапенеми, 

стійкість мікроорганізмів до яких майже відсутня. Відносно чутливості до 

цефалоспоринів, амінопеніцилінів, синтетичних протимікробних (похідні 
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сульфаніламідів та нітрофуранів) дані результатів досліджень значно 

варіюють і вимагають уточнення. Дослідження проведені відносно 

чутливості мікробіоти біоплівки до бета-лактамних антибіотиків свідчать про 

обмежений вплив на бактерії, що знаходяться зовні біоплівки. В середину 

біоплівки ці антибіотики майже не проникають і тому мікроорганізми в 

товщі біоплівки є недосяжними для бета-лактамних антибіотиків. [115,123] 

Біоплівкоасоційовані захворювання дуже важко піддаються 

антибіотикотерапії в силу того, що мікробіота біоплівки здатна підвищувати 

свою стійкість до антибіотиків у більше ніж 1000 разів, що унеможливлює 

застосування певних груп антибіотиків. Тому питання розробки 

альтернативних медикаментозних препаратів та удосконалення методів 

попередження утворення біоплівок є актуальним для ефективного лікування 

хворих із хронічними інфекційними процесами. [128-130] Порівняльне 

дослідження ефективності різноманітних антимікробних препаратів на 

сформовану біоплівку, проведене на кафедрі педіатрії № 4 Національного 

медичного університету (2017), продемонструвало, що більшу ефективність 

до біоплівкових форм бактерій мають похідні нітрофуранів, ніж 

амінопеніциліни, цефалоспорини й аміноглікозиди. [131] 

Результати бактеріологічних досліджень вмісту ПК свідчать про 

комплексний склад мікрофлори при захворюваннях тканин пародонтa. На тлі 

зниження загальної і місцевої резистентності організму роль 

високоактивного мікробно-вірусного фактора стає однією із провідних серед 

механізмів альтерації тканин пародонтa при його запальних захворюваннях. 

[132] При таких станах умовно-патогенні збудники (опортуністичні інфекції) 

та асоціації вірусно-мікробних інфектів набувають значення основного 

етіологічного фактора. [132-134] 

Запальні та дистрофічно-запальні захворювання тканин пародонта 

характеризуються зміщенням якісного складу мікрофлори в бік наростання 

кількості анаеробів, як-от Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus, 

Acinobacillus actinomycetemcomitas, Campylobacter rectus, Prevotella 
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intermedia, Treponema spp. [135] A. Elamin та співавт. (2015) [136] і Duarte 

P.M. та співавт. (2018) [137], які вивчали чутливість клінічних штамів 

Prevotella, отриманих від хворих на периімплантит, до антибіотиків, 

стверджують, що близько 53 % штамів Prevotella виявилися резистентними 

до метронідазолу, 22 % – кліндаміцину і трохи більше 8 % – амоксициліну. 

[136,137] 

 

1.3. Етіопатогенетична роль вірусів сімейства Herpesviridae та 

вірусно-бактеріальних асоціацій у виникненні та розвитку 

захворювань тканин пародонта 

 

ГВІ викликаються вірусами з сімейства Herpesviridae і відносяться до 

найбільш поширених вірусних захворювань людини. Інфікованість вірусом 

герпесу щороку зростає. Сероепідеміологічні дослідження показали, що у 13-

14 років вже 70-83 % дітей інфіковані ВПГ, а у віці 50 років і старше – 90 % 

населення мають антитіла до ВПГ 1 и 2 типів. [18-23] Водночас у віці 15 

років антитіла проти ВПГ 1 типу присутні в сироватці крові 75 % населення, 

тоді як антитіла проти ВПГ 2 типу – лише 11 %. У дорослих ці цифри 

складають відповідно 99 і 73 %, підтверджуючи, що практично всі люди 

інфіковані ВПГ. [138-140] За висновками L. Bilder та співавт. (2013) [138], 

виявлення вірусів герпесу при пародонтиті спостерігається у жінок частіше 

(51,7 %), ніж у чоловіків (33,3 %). 

Водночас встановити істинну поширеність ГВІ неможливо через те, що 

в більшості випадків вона перебігає латентно. [8,33,46,141-143] Встановлено, 

що зі зниженням рівня життя суспільства, відбувається збільшення в ньому 

відсотку герпес-серопозитивних осіб. Так, майже 100 % населення у країнах, 

що розвиваються, хворіють на ВПГ-асоційовані захворювання. Інфікованість 

ВПГ серед соціально благополучних верств населення не досягає 50 %. 

[142,144-146] 

Як підкреслює E.T. Stoopler (2016) [147], найчастіше першими 
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зустрічаються з ГВІ саме лікарі-стоматологи. Резервуаром для вірусу герпесу 

є слина, і різноманітні прояви інфекції, як системні, так і локалізовані, 

можуть бути індуковані вірусом. Пацієнти з імунологічними порушеннями 

відносяться до групи ризику розвитку важких та потенційно небезпечних для 

життя ускладнень ГВІ. [147-149] 

Вірус герпесу відносять до убіквітарних агентів. Він є політропним, 

вражаючи різні органи і тканини, і викликає різноманітні клінічні форми 

захворювання: ураження шкіри, слизових оболонок, нервової системи. [150] 

За одними даними, ГВІ проявляється клінічно у 20-25 % інфікованих, за 

іншими ‒ в 60-70 % випадків. [151-156] 

Все більш зростаючий інтерес клініцистів різних спеціальностей до 

проблеми простого герпесу обумовлений низкою обставин: різким 

наростанням інфікування населення і значним збільшенням частоти 

клінічних проявів у порожнині рота; складністю патогенезу герпес-

асоційованих захворювань і неоднозначністю механізмів формування 

імунних порушень; вираженим клінічним поліморфізмом ВПГ – від 

обмежених порушень шкіри, слизових до системних генералізованих форм із 

залученням до вірусного процесу внутрішніх органів і тканин, а також 

розвитком на тлі хронічного персистування ВПГ злоякісних новоутворень. 

[157,158] 

Слід відмітити, що останнім часом термін «герпетична хвороба» 

набуває все більшого поширення, що є найбільш точним відображенням 

системного характеру негативного впливу ГВІ на людський організм. 

[159,160] 

У стоматологічній практиці низка авторів вказує на етіопатогенетичне 

значення герпесвірусів у розвитку захворювань пародонта та СОПР: 

багатоформової ексудативної еритеми, червоного плаского лишаю, 

хронічного рецидивуючого афтозного стоматиту тощо. [161-164] 

Водночас нечисленні роботи присвячені етіопатогенетичній ролі 

вірусів сімейства Herpesviridae, зокрема HSV, EBV і CMV. [24,165-167] 
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Враховуючи, що активація і персистенція герпесвірусів, незалежно від місця 

локалізації запалення, що викликається ними, сприяють посиленню 

імунодефіцитного стану, у тому числі і СОПР, автори припускають їх роль у 

затяжному чи хронічному перебігу запалення, можливо, з підключенням 

аутоімунних механізмів. [168,169] 

Також встановлено, що важкі форми герпетичних уражень можуть бути 

однією з перших ознак синдрому набутого імунодефіциту. [170-174] Вчені 

стверджують, що локалізовану форму Herpes labialis при тривалості 

захворювання, що перевищує один місяць, слід розглядати як СНІД-

індикаторне захворювання, що знаходить підтвердження і в інших працях. 

[175-178] 

Як підкреслює більшість авторів, герпетичне ураження СОПР 

характеризується полісистемністю проявів і залежить від цілої низки 

чинників (віку, статі, ендокринних і метаболічних особливостей і імунного 

статусу. [179-181] 

У наш час теорія формування і прогресування пародонтиту заснована 

на концепції бактеріальної інфекції і пов’язаним з нею запаленням. Свій 

внесок у даний патогенетичний процес роблять віруси, але роль 

бактеріально-вірусних співтовариств залишається неясною. У 89 % хворих на 

хронічний ГП у стадії загострення спостерігаються ознаки вторинного 

імунодефіциту на тлі персистуючої ГВІ. Встановлено, що у 50-60 % випадків 

відмічається кооперативна взаємодія між пародонтопатогенними бактеріями, 

виділеними з ПК, і ГВІ. Пародонтогенна мікрофлора зубної бляшки виступає 

пусковим механізмом індукції каскаду прозапальних цитокінів, що 

призводить до подальшого пошкодження тканин пародонта та резорбції 

кістки. [182-184] 

Отже, герпес-віруси є потенційно важливим чинником у патогенезі 

запальних захворювань пародонта. Патогенність вірусів цього сімейства 

комплексна і здійснюється як опосередковано, через модуляцію Т-

лімфоцитарної імунної відповіді, так і безпосередньо вірусною реплікацією 
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та інфікуванням тканин. Водночас питання щодо впливу ГВІ на розвиток і 

прогресування деструктивних процесів пародонта продовжують активно 

дискутуватися й обговорюватися фахівцями. [185-187] 

В.П. Мудров та співавт. (2016) [100,188] досліджували бактеріально-

вірусну мікрофлору (герпес-віруси, анаеробні патогени). Аналіз даних про 

бактеріально-вірусне навантаження показало кореляцію вірусу EBV з 

Porphyromonas gingivalis в патогенезі захворювань пародонта. 

Як підкреслюють S. Das та співавт. (2012) [189], останні 

мікробіологічні дослідження виявили можливу роль CMV, EBV, HSV-1 та 

HSV-2 в етіопатогенезі захворювань пародонта. Зроблений висновок, що 

HSV-1 та EBV істотно асоціюються з деструктивним захворюванням 

пародонта, включаючи хронічний та агресивний пародонтит. Крім того, 

виявлено, що ВПГ-1 асоціюється з тяжкістю та прогресуванням 

деструктивного процесу. [190-192] M.M. Kazi та співавт. (2015) [193] 

стверджують, що при обстеженні пацієнтів з пародонтитом асоціація HSV-1, 

HSV-2, EBV і CMV склала 28 %, 32 %, 30,66 % та 37,33 % відповідно. EBV 

був виявлений при всіх формах ХП. Рівень EBV був значно збільшений при 

тяжкому пародонтиті. За висновками авторів, віруси герпесу були суттєво 

асоційовані із захворюваннями пародонта, особливо при тяжкому перебігу 

пародонтиту, тобто ГВІ може відігравати певну роль у збільшенні тяжкості 

захворювання. 

Метою дослідження C. Antipa та співавт. (2016) [186] було визначення 

можливого зв’язку між інфекціями з CMV і EBV та тяжкістю захворювання 

пародонта. На думку авторів, хоча результати дослідження не підтверджують 

патогенну участь EBV або CMV у розвитку хронічних уражень пародонта, 

серологічні дані можуть бути важливими маркерами еволюціювання та 

важкості захворювання. 

Як встановлено Т.М. Волосовець (2015) [134], у носіїв ГВІ частота 

уражень тканин пародонта суттєво переважала показники у групі контролю 

(58,62 % випадків vs 41,48 % відповідно) За висновками автора, вже не 
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викликає сумнівів той факт, що процеси запалення тканин пародонта не лише 

запускаються, але й підтримуються вірусно-бактеріальною колонізацією. 

J. Slots (2015, 2019) [190,194] наведено дані, що у розвитку тяжких форм 

пародонтиту віруси сімейства Herpesviridae відіграють важливу роль. За 

висновками автора, активна вірусна інфекція є стимулятором клітинного 

імунітету, може сприяти збільшенню кількості класичних пародонтогенних 

бактерій (Porphyromonas gingivalis, Dialister pneumosintes, Prevotella 

intermedia, Prevotella nigrescens, Campylobacter rectus, Treponema denticola і 

Actinobacillus (Aggregatibacter actinomycetemcomitans) і зазвичай пов’язана з 

формуванням і прогресуванням пародонтиту. Герпесвіруси та специфічні 

бактерії, що викликають пародонтит, обґрунтовують пояснення 

етіопатогенезу захворювання. Автори підкреслюють, що розвиток 

пародонтиту може залежати від кооперативних взаємодій між вірусами 

герпесу, специфічними патогенними бактеріями та медіаторами запалення. 

Взаємодія між бактеріальною і герпес-вірусною флорою має двонаправлений 

характер з урахуванням чинників, що викликають запалення та зумовлюють 

залучення до патологічного процесу герпес-вірусів, зокрема активності 

бактеріальних ферментів та ін., що пояснює сучасну парадигму патогенезу 

захворювання. Більше того, віруси герпесу з ділянок пародонта можуть 

виділятися у слину і системний кровообіг викликаючі захворювання поза 

межами пародонта. Ефективні підходи до профілактики та лікування 

пародонтиту та супутніх захворювань залежать від розуміння особливостей 

імунних реакцій за активації герпесвірусів. [195-197] 

Численні дослідження останніх десятиліть, присвячені питанням 

імунного статусу при ХГП, показали, що у розвитку запально-дистрофічного 

процесу в пародонті визначальна роль відводиться змінам місцевого і 

загального імунітету. Зниження неспецифічної резистентності організму 

обґрунтовано розглядають сьогодні як чинник ризику виникнення 

захворювань пародонта. [198-202] ХГП, обумовлений інфекційними 

чинниками (бактерії різного ступеню патогенності, віруси тощо), протікає на 
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тлі зміненого імунного статусу хворих і/або порушення місцевих механізмів 

імунного захисту ротової порожнини. Вважається, що перехід латентної фази 

ГВІ в активну може призводити до локальної імуносупресії і частково 

пояснює механізм прогресування деструктивних процесів у тканинах 

пародонта. [203-206] 

При імунологічному обстеженні методом ПЛР А.І. Булгакова та 

співавт. (2012) [34] виявили, що у 87,9 % обстежених, що страждають на 

ХГП різних ступенів тяжкості, в ротовій рідині визначалися антитіла IgG 

класу до HSV 1 і 2 типів, до ЕBV – у 13,33 % пацієнтів, а до CMV – у 60 % 

пацієнтів. Отже, з найбільшою частотою у обстежених хворих в порожнині 

рота відмічалась репродукція CMV. На думку авторів, підвищений рівень 

антитіл IgG класу до HSV 1, 2 типів; ЕBV і CMV без прояву інфекції є 

анамнестичним і свідчить про процеси персистування в організмі без його 

активної репродукції в ротовій рідині. Отримані результати свідчать про 

наявність латентної вірусної поліінфекції або реактивації інфекційних агентів 

у імунокомпроментованих пацієнтів. [207-210] 

Герпесвірусна патологія СОПР характеризується значною 

варіабельністю клінічних проявів і поліморфізмом елементів ураження, що 

утрудняє діагностику. Встановлено, що більшість випадків (64,3 %) 

герпетичної інфекції в порожнині рота доводиться на пацієнтів у віці 20-35 

років. У 73,9 % пацієнтів нявна супутня соматична патологія. [47] 

Найчастіше в анамнезі відмічали захворювання нервової, серцево-судинної, 

ендокринної систем, патологію ЛОР-органів і шлунково-кишкового тракту. 

Як підкреслює N. Islam та співавт. (2013) [212], тривогу викликає той факт, 

що в останні роки відмічається чітка тенденція зростання ГВІ в розвинених 

країнах у дорослого населення, а одним із клінічних варіантів вторинної 

форми захворювання є ураження СОПР. Розвиток маніфестних форм ГВІ 

частіше відбувається на тлі дезадаптації імунітету, а також різних 

коморбідних станів, що все частіше зустрічаються в патології сучасної 

людини, що значно ускладнює курацію пацієнтів з ГВІ у зв’язку з можливим 
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взаємообтяжливим характером перебігу захворювань. [213-215] 

Отже, герпетична інфекція залишається однією з найактуальніших 

проблем сучасної медицини, оскільки ВПГ є найбільш поширеним серед 

інших вірусних інфекцій людини. Враховуючи, що до теперішнього часу не 

створено лікарських препаратів, здатних елімінувати ВПГ з організму 

хворих, потрібний комплексний підхід у лікуванні ВПГ-асоційованих 

захворювань порожнини рота. 

 

1.4. Особливості імунологічної реактивності хворих на 

герпесвірусну інфекцію 

 

Встановлено, що активність клінічних проявів ГВІ має пряму 

залежність від стану імунної системи макроорганізму. І, навпаки, у пацієнтів, 

що страждають на ГВІ-асоційовані захворювання, знаходять ті або інші 

прояви імунодефіциту. Тривала персистенція вірусу в клітинах імунної 

системи викликає пожиттєву імуносупресію. Це дозволяє розглядати 

герпетичну інфекцію як хворобу імунної системи. [216-219] Актуальність 

вивчення даного аспекту патогенезу пародонтита викликана зростанням 

числа хворих на його агресивні форми, а також порушеннями імунітету. [220-

222] 

Зазвичай ГВІ характеризуються внутрішньоклітинною життєдіяльністю 

з використанням ресурсів клітин-мішеней хазяїна, стійкістю до лікарських 

засобів, що призначаються, вираженими імуносупресивними властивостями. 

Враховуючи, що однією з характерних властивостей цих інфекцій є 

тривалість, а іноді й довічність персистенції з рецидивами на тлі порушення 

функціонування систем адаптації, запальний процес також стає хронічним, 

персистуючим. [222,224-226] 

Порушення в геномах імунокомпетентних клітин мають особливе 

патогенетичне значення, оскільки дані клітини виконують основну роль у 

цитогенетичному контролі, у репаративних процесах і процесах загибелі 
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мутантних клітин. [227-229] Оскільки усі клітини імунної системи 

взаємозв’язані, порушення у будь-якому типі клітин призводять до розладів 

певної ланки в каскаді імунних реакцій і обтяжують імунологічні і 

цитогенетичні наслідки інфекційного процесу: підвищується рівень 

хромосомних аномалій, змінюється напрям диференціації і активність 

проліферації клітин, інтенсивність синтезу цитокінів, розвивається 

вторинний імунодефіцит і знижується противірусний захист. [224,230,231] 

Згідно з даними низки авторів, важливим патогенетичним чинником, 

що визначає характер проявів ГВІ, є імунореактивність слизових оболонок, 

зокрема порожнини рота. При цьому дані про стан і особливості 

секреторного імунітенту СОПР та їх вплив на клінічні особливості 

захворювання залишаються дискусійними. [30,33,37,160,230,231] 

В.А. Кльоміним та співавт. (2014) [160] встановлено, що хронічна 

форма вірусної інфекції викликає стійке пргнічення діяльності імунної 

системи. При певних умовах відбувається реактивація вірусних генів і 

виникає загострення захворювання (рецидив). Водночас у частини хворих 

неспецифічний і специфічний захист не в змозі активуватися повною 

мірою через супресивний вплив вірусів герпесу, порушень в генетичному 

апараті імунокомпетентних клітин та їх кооперативних взаємодій. 

Тяжкість перебігу патологічного процесу визначається ступенем 

порушень в генетичному апараті Т-лімфоцитів, нездатністю імунної 

системи збільшувати в період рецидиву захворювання синтез IL-2 і 

залежних від його активності IL-4, IL-12, INF-α, INF-γ і TNF-α, клітин-

мішеней з фенотипами CD3+, CD4+, CD16+, CD25+ і Т-клітин пам’яті з 

трьома і більше асоціаціями акроцентричних хромосом. Антитіла, що 

продукуються організмом хворих на дистрофічно-запальні захворювання 

пародонта, проти вірусів герпесу представлені переважно 

імуноглобуліном A (IgA) у пробах ясенної рідини із ПК та 

імуноглобуліном G (IgG) – у сироватці крові, що є одним із показників 

тісного взаємозв’язку між ГВІ та запально-деструктивними 
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захворюваннями пародонта і свідчить про локальний синтез антитіл 

клітинами плазми, а не про пасивну транссудацію в кровоносне русло. 

Поява і посилення продукції IgM вказує на загострення захворювання. 

[169,188,232,233] 

В.В. Базарним та співавт. (2013) [30,31] проведена оцінка секреторного 

імунітету при герпетичному ураженні порожнини рота і встановлено, що 

зміни імунологічних показників в слині пацієнтів досліджуваної групи 

підтверджують наявність у них хронічного запального процесу в порожнині 

рота. 

Отже, поглиблений аналіз результатів наукових досліджень, 

присвячених вивченню патогенезу ГВІ дозволяє зробити висновок про 

імунопатологічну природу даної інфекції. Вірусна персистенція в 

організмі ‒ свідоцтво імунологічної недостатності, яка сприяє активізації 

опортуністичної мікрофлори у порожнині рота, розвитку інфекційного 

запалення і його хронізації. При цьому, у порожнині рота співіснують до 

700 видів мікроорганізмів. При сприятливій ендоекологічній ситуації і 

відсутності дисбіозів патологічних змін на СОПР не відбувається. 

Більшість запальних захворювань в порожнині рота ‒ результат дії 

ендогенної неспецифічної інфекції. Взаємодія інфекційної агресії і 

макроорганізму запускає ланцюг імуносупресивних реакцій, що 

призводять до ушкодження власних тканин, появі аутоантитіл і хронізації 

патологічних процесів. Як свідчать наведені вище дані досліджень, у 

хворих на персистуючу ГВІ виявляються значні зрушення в усіх ланках 

імунної системи (гуморальній, клітинній, системі інтерферону), що 

призводить до прогресування захворювання на тлі розвитку вторинного 

вірус-індукованого імунодефіциту. 

Виникнення та подальший перебіг ГВІ (одужання або хронізація) 

значною мірою визначаються генетично детермінованим характером 

імунологічної відповіді, ступенем вираженості транзиторних або вторинних 

імунодефіцитних станів. 
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1.5. Сучасні підходи до лікування хронічного генералізованого 

пародонтиту, асоційованого з персистуючою герпесвірусною 

інфекцією 

 

У даний час загальноприйнятими методами лікування захворювань 

пародонтa є професійна гігієна порожнини рота, лікування карієсу та його 

ускладнень, видалення зубів, що не підлягають лікуванню, відновлення 

контактних пунктів, полірування пломб, видалення нераціональних 

ортопедичних конструкцій, корекція прикусу. Клінічні  

дослідження показують, що таке лікування ефективно не у всіх випадках . 

[2,234-237] 

Комплексне лікування є основою сучасного підходу до реабілітації 

пацієнтів із захворюваннями пародонтa. На даний час найбільш інтенсивно 

розвивається хірургічне напрямок з використанням методів спрямованої 

регенерації, дентальної імплантації. [4,238,239] 

Однією з головних ознак генералізованого пародонтиту є утворення 

ПК, що створює сприятливі умови для накопичення залишків їжі, розвитку 

мікроорганізмів та руйнівного впливу продуктів їх життєдіяльності 

(ферментів, кислот, токсинів тощо) на тканини пародонта. [4,86] Усунення 

ПК є обов’язковою складовою лікування генералізованого пародонтиту. 

Вибір методу лікування залежить від ряду умов, а саме : перебігу 

захворювання, глибини ПК, характеру та кількості виділень, ступеню та 

характеру резорбції кістки альвеолярного відростка. [240] При глибині ПК 

більшій, ніж 3 мм, консервативне лікування не дозволяє їх повністю усунути. 

Зробити це можливо за допомогою хірургічних методів: кюретажу і його 

різновидів, клаптевих операцій та операцій направленої тканинної 

регенерації (НТР). Використовуючи за показаннями кожний з хірургічних 

методів в комплексному лікуванні ГП, є можливість досягти стійкої клініко-

рентгенологічної стабілізації дистрофічно-запального процесу в пародонті. 

[241,242] 
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Метою кюретажу є усунення ПК. Для цього механічним шляхом 

видаляють нежиттєздатні тканини: під’ясенний зубний камінь, 

некротизований цемент кореня зуба, грануляції, епітелій, який вростає в 

кишеню, а потім впливають на мікрофлору та стимулюють репаративні 

процеси в тканинах пародонта. Показаннями для здійснення закритого 

кюретажу є наявність ясенної стінки достатньої товщини, наявність ПК 

глибиною 3-4 мм, рівномірна резорбція кістки альвеолярного відростка 

(відсутність кісткових кишень). [2,3,234,235,243,244] 

Сучасні українські науковці (Борисенко А.В. , 2011; Рожко М.М., 

2013; Герелюк В.І., 2017) дають визначення кюретажу ПК як одного з 

найпоширеніших методів місцевого хірургічного лікування патології 

пародонта. Кюретаж від англійського слова “curettage” (вишкрібання) – 

це процедура видалення патологічних грануляцій та обробка поверхні 

кореня зуба, з метою утворення нового епітеліального прикріплення. У 

1882 кюретаж був введений Юнгером у клінічну стоматологію як 

основний метод при лікуванні захворювань пародонта. У 1910 Закс 

запропонував набір інструментів для зняття зубних відкладень і 

вишкрібання грануляцій. Кюретаж виконують ‘відкритим” способом з 

відкиданням слизово-окісного клаптя – це відкритий кюретаж, та без 

відкидання слизово-окісного клаптя, “закритим” способом – закритий 

кюретаж. Закритий кюретаж поділяють на простий ясенний (англ. 

Gingival curettage) і під’ясенний (англ. Subgingival curettage) який 

проводять у поєднанні з ясенним. [2,86,245,246] 

Еволюцією поняття закритого кюретажу, що використовується в 

клінічній практиці, став Subgingival curettage – під’ясенний кюретаж. Він 

трактується як “оперативне хірургічне втручання, яке здійснюють в 

апікальному напрямку з метою часткового видалення частини сполучної 

тканини глибше зубо-епітеліального з’єднання й обробка гребеня 

альвеолярної кістки”. [2] Для проведення закритого кюретажу показаннями є 

наявність ясенної стінки достатньої товщини, ПК глибиною до 5 мм (бажано 
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поодиноких), відсутність кісткових кишень та рівномірна резорбція кістки 

альвеолярного відростка. Дану маніпуляцію проводять посекторально, 

одномоментно, одночасно в ділянці 3-4 зубів, не частіше ніж двічі на рік. 

[2,246] 

Терапевтичні та профілактичні втручання проти ГВІ можуть зменшити 

небезпеку втрати зубів, пов’язану з цим захворюванням. [247,248] 

Для комплексної медикаментозної терапії ХГП застосовується ціла 

низка фармакологічних препаратів. До препаратів, стимулюючих процеси 

відновлення відносять: похідні піримідинових основ (метилурацил, 

пентоксил); препарати кислоти мефенамінової; та ін. Вони здатні 

утворювати з білками колоїдні комплекси, гальмувати процеси ексудації 

та осмосу, робити поверхню ясен більш щільною. Широкого застосування 

набули водні розчини (0,5-1 %) та екстемпоральні пасти на основі натрію 

мефенамінату для лікування ХГП та усунення підвищеної чутливості 

твердих тканин зубів. Мазь “Мефенат”, до складу якої, крім натрію 

мефенамінату, входить вінілін, переважно виявляє місцеву 

протизапальну, антибактеріальну та регенеруючу дію. Всмоктуваність її  

через слизові оболонки та шкіру незначна, резорбтивні властивості 

практично відсутні. Терапевтична активність препарату не перевищує 8 -

20 год. Тривалість ефекту залежить від типу інфекційного збудника і 

може коливатися залежно від характеру запального процесу та площі 

раневої поверхні. [2,86] 

Досить широкого використання для патогенетичної терапії набули 

протеолітичні ферменти. В ПК ферменти , як правило, призводять до 

лізису гнійного ексудату, спричиняють розщеплення продуктів 

життєдіяльності мікроорганізмів і розпаду білків, поліпшують відтік 

ексудату завдяки його розрідженню, отже, зменшуючи застійні явища в 

кровоносних судинах і лімфатичних та створюючи умови для покращення 

транскапілярного кровообігу та лімфообігу. Завдяки цьому виникають 

несприятливі умови для життєдіяльності мікрофлори ПК. [2,86,239] 
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Доведена доцільність поєднання ферментів з нестероїдними 

протизапальними засобами та антибіотиками з метою поліпшення 

антибактеріальної дії останніх, які відчутно посилюють антимікробний 

вплив на тлі розщеплення некротичних мас та ексудату . Завдяки 

ферментам відбувається активне зниження антибіотикорезистентності 

патогенної мікрофлори шляхом інактивації пеніцилінази – ферменту, 

який продукують мікроорганізми у відповідь на застосування 

антибіотика. В практичній пародонтології найчастіше використовують 

суміші ферментів та антибіотиків у вигляді розчинів та екстемпоральних 

паст. Слід зауважити, що призначаючи протеолітичні ферменти потрібно 

уникати застосування їх разом із високими концентраціями анестетиків 

(більше 0,5 %) та сильнодіючими антисептиками такими як спирт, 

настоянка йоду та ін. задля попередження інактивації ферментів . 

[2,86,239,244,249] 

Одним з ферментативних препаратів, що виправдав себе у 

стоматологічній практиці, є серратіопептидаза. [250-252] 

Серратіопептидаза – це протеолітичний фермент. Джерелом виділення 

ферменту є непатогенна кишкова бактерія Serratia E15. Фермент має 

фібринолітичну, протизапальну та протинабрякову дію. Крім зниження 

запальних явищ серратіопептидаза здатна блокувати вивільнення із 

запалених тканин больових амінів, внаслідок чого послаблюються больові 

відчуття. Має у 10 разів вищу, ніж у α-хімотрипсину ферментативну 

активність. Завдяки серратіопептидазі у вогнищі хронічного запалення 

знижується рівень медіаторів запалення, що мають поліпептидну природу, 

таких як брадикінін, а також фібрину. Не відмічено значного впливу 

ферменту альбумін та α- та γ-глобулін, що є білками живого організму. Має 

добру проникність у місця запалення та прискорює проникнення та 

стимулює активність нестероїдних протизапальних засобів та антибіотиків. 

Має літичну дію на некротизовані тканини та продукти їх розпаду, зменшує 

гіперемію. [250-253] 
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Для лікування запальних, дистрофічно-запальних захворювань 

пародонта на всіх етапах широко застосовують антисептичні засоби. Вони 

призначаються для місцевого лікування у вигляді зрошень, полоскань, 

аплікацій, інстиляцій у ПК. Будь-якій стоматологічній маніпуляції передує 

ретельне оброблення порожнини рота антисептиками. При полосканні і 

зрошенні порожнини рота розчинами антисептиків відбувається різке 

зниження концентрації мікрофлори, видалення злущеного епітелію, 

продуктів розпаду, нальоту, слизу, створюються несприятливі умови для 

патогенної мікрофлори СОПР. Також антисептичні засоби набули широкого 

застосування для медикаментозної терапії ясенних і ПК. Одним з 

найпопулярніших антисептиків є 0,1-0,2 % розчин хлоргексидину 

біглюконату. [249,254] 

М.О. Фаустова (2018) [255], спираючись на багаторічні дослідження 

вітчизняних та зарубіжних вчених зазначає, що у стоматологічній 

практиці не зважаючи на ефективне використання цього антисептика 

протягом 40 років, зареєстровані небажані побічні дії цього препарату, 

що обмежує його широке застосування. “Після тривалого використання 

ХГ для антисептичної обробки порожнини рота у пацієнтів з’являється 

гіркий або солоний присмак, розвивається  дисгевзія, на що вказує ряд 

авторів. Розщеплення молекули ХГ призводить до утворення 

парахлороаніліну, і подальшу участь його у ферментнезалежній реакції 

каталізу. Результатом цієї реакції є денатурація білка та утворення 

сульфіду заліза, що призводить до появи стійкого коричневого 

забарвлення на поверхнях твердих тканин зубів, пломб, протезів, яснах, 

спинці язика, внаслідок його осідання. Крім цього, завдяки тривалому 

використанню хлоргексидину біглюконату створюються сприятливі 

умови для утворення зубного каменю та десквамативних уражень СОПР.  

Встановлений також негативний вплив ХГ на основні місцеві фактори 

імунітету порожнини рота при тривалому лікуванні ХГП: зменшення 

рівнів s-IgA, IgA та IgG, кількості зрілих і ранніх нейтрофілів, порушення 
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взаємозв’язку між гуморальними, клітинними та секреторними 

механізмами захисту біотопу”. [255] 

Дослідження багатьох науковців констатують, що стресові 

ситуації – травми, хірургічні втручання, зокрема стоматологічні, 

переохолодження, інтеркурентні захворювання, загострення хронічної 

патології тощо, можуть активізувати прихований інфекційний процес із 

загостренням його перебігу, з розвитком декомпенсації систем адаптації, 

імунного дисбалансу і формуванням важких захворювань. [76,78,79,158] 

Встановлено, що будь-яке втручання, що супроводжується порушенням 

цілісності СОПР у носіїв ВПГ, може спричинити рецидив вірусної 

інфекції, що значно продовжує терміни лікування. Результати 

дослідження О.А. Успенської та співавт. (2016) [256] показали, що 

проведення стоматологічних маніпуляцій, що супроводжувалися 

застосуванням анестезії, в 35 % випадків спричиняє появу герпетичних 

висипань на СОПР у місці проведення анестезії. У решти 65 % пацієнтів 

ніяких змін у порожнині рота після лікування не виявлено. Отже, на 

підставі проведеного дослідження зроблено висновки, що проведення 

знеболення в порожнині рота може бути причиною рецидиву ГВІ. 

Водночас дані літератури щодо реактивації ГВІ при хірургічних 

стоматологічних операціях досить неоднозначні. 

Предметом дискусії у наш час залишається імуносупресивний вплив 

анестетиків. Проведення анестезії істотно впливає на імунну систему, 

призводячи до ще більшого її пригнічення. Низка препаратів викликає 

депресію системи комплементу, пригнічення фагоцитозу і антитілозалежної 

цитотоксичності, знижуючи потенціал антибактеріального захисту. У 

результаті дії анестетиків в крові хворих збільшується швидкість синтезу 

ФНО-α, що викликає гіперактивацію лімфоцитів, тобто посилює прояв 

запалення. [256,257] У стоматології дія анестетиків на імунну систему має 

короткочасний характер, проте не виключається, що такий вплив може 

набувати клінічного значення, особливо у імунокомпроментованих хворих, а 
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також після травматичних і тривалих втручань. Відносно імунної системи 

анестезія грає двояку роль, при цьому її захисна складова обумовлена 

ступенем забезпечення анестезіологічного захисту при різних 

стоматологічних операціях для зниження стресової складової цього 

втручання. [256,258] 

На сучасному етапі доведений тісний зв’язок між 

загальносоматичною патологією, зокрема хворобами серцево -судинної 

системи (ССС), та захворюваннями пародонта. При хронічних запальних 

процесах у тканинах пародонта організм реагує вивільненням великої 

кількості високоактивних медіаторів, що можуть призвести до 

ангіоспазму і коронаротромбозу. Тому при лікуванні  захворювань тканин 

пародонта у вищезгаданого контингенту хворих показаннями до 

системного призначення антибіотиків є наявність в анамнезі набутих та 

вроджених вад серця, ендокардитів, оперативних втручань на серці. 

[60,72,73,81] У пацієнтів з імунодефіцитними станами, особливо при 

генералізації інфекції та агресивному пародонтиті, системне призначення 

антибіотиків є необхідним. [114,194,259] 

Ефективність застосування антибіотиків у комплексному лікуванні 

захворювань тканин пародонта залежить від чутливості умовно-патогенної 

мікрофлори ясенних та ПК до них. На сьогодні пародонтопатогенна флора 

має мінімальну чутливість до більшості антибіотиків. Тривалість впливу 

антибактеріального препарату на мікрофлору ПК залежить від методів їх 

іммобілізації. Для її подовження застосовують спеціальні лікарські форми 

антибактеріальних препаратів у вигляді сорбентів, чіпів, дисків, спеціальних 

адгезивних плівок, гелів, колагенових матриць, мікрогранул, тощо. Такі 

форми антибактеріальних препаратів легко вводяться у ПК, де їх 

бактерицидна концентрація підтримується на досить ефективному рівні 

тривалий час. [12,13,130] 

Диплен-Дента – двошарова плівка, що складається з гідрофільного та 

гідрофобного шарів. Гідрофільний шар має здатність до адгезії на вологу 
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слизову оболонку, зовнішній, гідрофобний шар добре моделюється за 

рахунок пластичності і ізолює уражену ділянку від зовнішніх механічних, 

хімічних і бактеріальних впливів. До складу плівок входять різні 

антибактеріальні, антисептичні, протизапальні, знеболюючі фармакологічні 

препарати. [260] 

Сьогодні на ринку представлені різні види плівок, які в залежності від 

вмісту фармакологічного препарату можна розділити на антибактеріальні, 

антисептичні, кератопластичні, протипротозойні і з комбінованою дією. 

Диплен-Дента К - пролонгована форма кліндаміцину місцевої дії, призначена 

для застосування в стоматологічній практиці. Має яскраво виражений спектр 

антибактеріальної дії, характерним для кліндаміцину. Плівки, можна 

застосовувати в домашніх умовах, за рекомендацією лікаря-стоматолога для 

проведення місцевої антимікробної і протизапальної терапії в порожнині 

рота. Накладаються вони безпосередньо на уражену ділянку. Виділення 

лікарських компонентів триває протягом декількох (6-8) годин. 

Терапевтичний ефект досягається швидко; після кількох сеансів 

приклеювання усувається гостре запалення, припиняється кровотеча, 

знімається набряклість. [86,254,261,262] 

Найпопулярнішою групою антибіотиків, що мають широкий спектр 

антибактеріальної дії (зокрема проти Actinobacillus 

actinomycetemcomitans) є тетрацикліни. Їх часто застосовують для 

місцевого та загального лікування захворювань тканин пародонта завдяки 

тому, що вони, пригнічують активність лейкоцитарних колагеназ та ріст 

мікрофлори зубних відкладень. Однією з найважливіших особливостей 

цієї групи антибіотиків є перевищення відсотку концентрації  в ясенній 

рідині, у порівнянні із відсотком концентрації у плазмі крові. У 

практичній пародонтології набули широкого застосування антибіотики, 

що володіють вираженою тропністю до кісткової тканини, такі як 

лінкоміцин, морфоциклін, кліндаміцин, тощо. Кліндаміцин має високу 

ефективність проти більшості пародонтопатогенних мікроорганізмів, 
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тому його застосування доцільне за наявності анаеробної інфекції, а 

також кісткових кишень. Крім того, прямим показанням до застосування 

кліндаміцину є наявність в анамнезі пацієнта бактеріального 

ендокардиту, що дозволяє застосовувати цей антибіотик для 

попередження розвитку цього захворювання у пацієнтів із ХГП і 

супутньою серцево-судинною патологією. [12,13,130,263] 

Застосування антибіотиків без нагальної потреби може призвести до 

виникнення антибіотикорезистентних штамів пародонтопатогенної 

мікрофлори. Призначення тривалого загального курсу лікування 

антибіотиками може призвести до дисбіозу, сприяти виникненню різних 

алергійних реакцій (пеніциліни), ураженню нервової системи 

(ципрофлоксацин). [2,14,15,86,114,131] 

Особливо важко піддаються лікуванню та призводять до значного 

зниження функціональних можливостей зубощелепної системи загалом 

захворювання пародонта, асоційовані з персистуючою вірусно-

бактеріальною інфекцією. Для них характерний тривалий період відновлення 

та наступної реабілітації. Нерідко в пацієнтів, які є носіями вірусу герпесу, на 

етапах лікування та у післяопераційному періоді виникають ускладнення у 

вигляді маніфестних проявів ГВІ в порожнині рота. Відомо, що порушення 

цілісності слизової оболонки на тлі запального процесу у ротовій порожнині 

у таких пацієнтів призводить до появи елементів ураження. У 80 % хворих на 

ХГП у фазі загострення відзначаються ознаки вторинного імунного дефіциту 

на тлі рецидивуючої ГВІ. [30,33,34,195,264] Крім того, ГВІ, що міститься в 

тканинах пародонта, може призвести до підвищенної патогенності 

мікрофлори ПК. [8,25,28,46] 

У 26 % пацієнтів, які проходять довготривале стоматологічне 

лікування у порожнині рота спостерігається соблива клінічна форма 

хронічного герпесу – “синдром напруги” (“syndromum mowgli”). [114,225] 

Такі явища, згідно з даними К.Є. Іщейкіна та співавторів (2011) [225], 

виявлені переважно в людей підліткового та зрілого віку і мають 
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відмінності від класичних форм рецидивуючого герпетичного стоматиту. 

Пацієнти та лікарі-стоматологи не мають чіткого пояснення підвищенню 

температури тіла, появі м’язового та головного болю, порушенням сну, 

що іноді виникають після стоматологічних маніпуляцій. На думку 

авторів, пояснюється це явище різницею будови жувального і покривного 

типів епітелію СОПР та різними стоматологічними маніпуляціями, що 

сприяють порушенню мікроциркуляції, обміну речовин, окислювально -

відновних процесів, протягом тривалого часу (2-3 години та більше) у 

порожнині рота: використанням яскравого світла, тривалим 

застосуванням анестетиків, препаруванням зубів під різні конструкції, 

застосуванням фотокомпозитних матеріалів тощо. Захворювання має 

дуже короткий інкубаційний період і характеризується появою на яснах  

окремих або згрупованих везикулярних елементів,  які швидко 

руйнуються із утворенням неглибоких ерозій. [225] Відмінність від 

хронічного рецидивуючого стоматиту полягає в утворенні  везикул на 

жувальній поверхні слизової оболонки, а не  на покривному типі епітелію, 

що не є характерним для пухирчатих елементів ураження. Тривалість 

подібного стану визначають кількість елементів ураження, наявність 

нейроінтоксикаціі та стан імунітету пацієнта. Зазвичай, при лікуванні, 

прояви захворювання зникають за 2-4 дні. Надалі такі пацієнти 

потребують обов’язкової підготовки до стоматологічних втручань, 

оскільки герпетичні прояви можуть знову рецидивувати при повторних 

медичних і стоматологічних маніпуляціях. За висновками авторів, 

стоматологічна патологія може бути одним з патогенетичних механізмів в 

розвитку герпетичних уражень СОПР. [225,265] 

Лікування даної патології ‒ важке завдання в практичній діяльності 

лікаря-стоматолога. Головне завдання в лікуванні ГВІ ‒ селективний вплив 

на різні етапи репродукції ВПГ і підвищення резистентності як на 

клітинному рівні, такі на рівні усього організму. Водночас арсенал засобів 

специфічної профілактики та лікування ГВІ в порожнині рота залишається 
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досить обмеженим. [30,46,101] Хворим проводять комплексне лікування, що 

складається з антисептичної обробки осередків ураження з подальшою 

аплікацією противірусних мазей і прийомом внутрішньо противірусних 

засобів, полівітамінів, десенсибілізуючих засобів, в період епітелізації – 

кератопластичних препаратів, нормалізації режиму харчування, сну і 

відпочинку. [25,34,161,179,180] 

На сьогоднішній день антигерпетики складають близько 80 % 

сучасного арсеналу існуючих антивірусних засобів. [266-268] Клінічна 

ефективність противірусних препаратів була доведена в багатьох 

дослідженнях. [44,158,179,262,269] Водночас застосування зовнішніх і 

внутрішніх противірусних препаратів частіше не дає очікуваних 

результатів унаслідок того, що рецидивування майже завжди пов’язане з 

дефектом імунної системи. [168,207,208,227,232] Аналіз сучасних 

підходів до терапії ГВІ дозволяє стверджувати, що сьогодні існують два її 

пріоритетних напрями – етіотропне лікування й імунотерапія (пасивна 

імунотерапія препаратами інтерферону або індукторами інтерферону), 

обидва з яких є патогенетично обґрунтованими. [40,268,270] Особливо 

актуальним напрямом у пошуку та застосуванні сучасних лікувальних 

стратегій є розробка препаратів з подвійним впливом ‒ противірусним і 

імуномодулюючим. [270] 

В.М. Царьов та співавт. (2020) [182] вказують, що використання 

антибактеріальних препаратів не завжди може запобігти розвитку ускладнень 

запального характеру у пацієнтів з ураженнями пародонтa зі зниженим 

імунітетом, тому необхідність додаткового призначення курсу 

імуномодулюючої терапії, спрямованого на нормалізацію показників 

імунітету та створення оптимальних умов для проведення комплексного 

лікування (зокрема хірургічного втручання), є актуальною. 

О.В. Бабій (2019) [271] провела аналіз фармакологічного ринку і 

зробила висновок, що на сьогодні існує велике різноманіття противірусних 

препаратів. Більшість сучасних протигерпетичних препаратів представлена 
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похідними ациклічних нуклеозидів – інгібіторами реплікації вірусу герпесу, 

які специфічно взаємодіють з вірусною ДНК-полімеразою. До них 

відносяться: ацикловір, валацикловір, пенцикловір, фамцикловір, 

валганцикловір.  

Ацикловір за хімічною структурою є синтетичним ациклічним 

аналогом дезоксигуанозину, природного компоненту ДНК. Ацикловір 

надходить в уражені вірусом клітини, де під впливом вірусспецифічного 

ферменту тимідинкінази вступає в реакції трьохетапного 

внутрішньоклітинного фосфорилювання з утворенням моно-, ди- і 

трифосфату ацикловіру. Останній є біологічно активним метаболітом, який 

взаємодіє з ДНК-полімеразою, включається в ланцюг вірусної ДНК та інгібує 

її реплікацію, і тим самим припиняє репродукцію вірусу та не завдає при 

цьому шкоди клітинам хазяїна. [272] Останнім часом, особливо у хворих з 

імунодефіцитом, відмічаються високі показники рецидування ГІ та ріст 

резистентності збудників до дії ацикловіру, що зумовлено відсутністю 

тимідинкінази або її структурною модифікацією, а також мутацією генів, які 

кодують ДНК-полімеразу, в результаті чого остання стає стійкою до дії 

антивірусного засобу. [36,273] 

З часом були синтезовані нові ациклічні аналоги гуанозину – 

ганцикловір та пенцикловір, механізм дії яких подібний до ацикловіру. 

Ганцикловір має високу антивірусну активність, але проявляє гепато та 

гематотоксичність. Гематотоксичність цього препарату обумовлена тим, 

що найбільш інтенсивно цей процес відбувається у клітинах кісткового 

мозку, які є клітинами, що швидко діляться. [271,274] Пенцикловір, як і 

ацикловір, вступає в реакції фосфорилювання під дією тимідинкінази, але 

є менш ефективним інгібітором синтезу вірусної ДНК. Валацикловір є L-

валіновим етером ацикловіру, який перетворюється в організмі людини 

на ацикловір під дією ферменту валацикловіргідроксилази. За механізмом 

антивірусної дії валацикловір подібний до ацикловіру, але має вищу 34 

біодоступність, що дозволяє зменшити кратність прийомів  
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препарату, тому є більш зручним при застосуванні. За  

результатами сучасних наукових досліджень біодоступність (per os) 

протигерпетичних препаратів з групи ациклічних нуклеозидів зростає в 

такому порядку: ацикловір (20 %), валацикловір (54 %) та фамцикловір 

(77 %). [271,274] 

Інозин пранобекс відноситься до групи пурінових нуклеозидів і 

призначається як імуномодулюючий засіб з противірусною активністю. 

Ефективність комплексу визначається присутністю інозину; пранобекс 

підвищує його доступність для лімфоцитів. Інозин підсилює противірусну 

активність інтерферонів, їх продукцію Т-хелперами; підвищує активність 

зрілих Т-лімфоцитів, стимулює активність природних кілерів і Т-

хелперів; активізує синтез інтерлейкіну-2; стимулює хемотаксичну і 

фагоцитарну активність моноцитів, макрофагів і поліморфно-ядерних 

клітин; впливає на В-лімфоцити, підвищуючи синтез антитіл. 

Противірусна дія обумовлена придушенням реплікації ДНК і РНК вірусів 

шляхом зв’язування з рибосомами уражених вірусом клітин і зміни їх 

стереохімічної будови. Препарат активний при лікуванні пацієнтів із 

імунодефіцитними станами, що викликані ВПГ-1,2, ВЕБ і ЦМВ. Також 

одним з показань до призначення препарату є післяопераційний період та 

період реконвалесценсії у хворих із вірусоносійством відносно ГВІ. 

[267,268,275] 

Попри ефективність засобів ациклічних нуклеозидів, антивірусній 

хіміотерапії цими препаратами характерні наступні недоліки: дія лише на 

реактивований вірус, неефективність ерадикації інфекції,  відсутність 

ефекту післядії, ряд побічних ефектів (особливо у ганцикловіра),  

розвиток резистентності вірусів до препаратів. Необхідно зазначити, що  

на ВПГ, ЦМВ та ВЕБ направлена противірусна терапія активно впливає 

лише в період безпосередньої активації вірусу в організмі носія. Тому 

призначати похідні ацикловіру для профілактики маніфестних проявів 

ГВІ не має сенсу. [267,276] Більш ефективна терапія ГІ включає 
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комплексне застосування протигерпетичних та імунобіологічних 

препаратів – інтерферонів (ІФН), індукторів ІФН, імуномодуляторів . 

[33,270,274] Специфічна імунотерапія включає застосування герпетичної 

вакцини, яка, на думку деяких науковців, не завжди є ефективною. 

[33,36,145,270] Антивірусний ефект ІФН грунтується на здатності 

пригнічувати синтез вірусної РНК та білків оболонки вірусу. ІФН не 

проникають всередину клітини, а взаємодіють з мембранними 

рецепторами, індукують утворення циклічного аденозинмонофосфату, 

який передає сигнал на відповідний оперон ДНК. Також ІФН активують 

гени, що кодують ферменти з прямою антивірусною дією – протеїнкінази 

(порушують зборку білкової молекули) ,γ-ІФН активують цитотоксичні 

лімфоцити, натуральні кілери, моноцити, гранулоцити, що здатні 

знищувати інфіковані клітини. [36,150] При лікуванні ГІ найчастіше 

використовують: циклоферон, тилорон, кагоцел, арбідол, імунофлазід, 

протефлазід. У зв’язку з цим, протигерпетична терапія, окрім системних 

препаратів, повинна також включати лікувальні засоби для місцевого 

застосування, які дозволять: знизити клінічні прояви інфекції, прискорити 

час епітелізації ерозій, блокувати реактивацію вірусу в осередках 

персистенції за рахунок формування адекватної, тривалої імунної 

відповіді. [33,36,132,270] 

Для місцевого аплікаційного застосування використовується лінімент 

циклоферону 5 %. “Циклоферон 5 % лінімент” має противірусну дію 

відносно ВПГ-1,2, ЦМВ, ВЕБ, а також імуномодулюючу , антибактеріальну, 

антихламідійну і протигрибкову дію. Препарат сприяє усуненню 

дисбактеріозу та відновленню мікробіоценозу ротової порожнини. 

[33,132,276] Як додаткову та превентивну терапію у фазі ремісії ГВІ 

використовують імуномодулятори рослинного походження (адаптогени). 

[271,277] 

А.І. Булгакова та співавт. (2012) [34] за допомогою імунологічного 

моніторингу отримали нові дані про особливості клінічного перебігу та 
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ступінь імунних порушень у хворих на ХГП із супутньою цитомегало- 

та/або ГВІ. Лабораторна діагностика уражень тканин пародонтa повинна 

бути комплексною і грунтуватися на даних імуноферментного визначення 

антитіл до вірусів (визначення стадії гострої вірусної інфекції) і 

виявлення ДНК вірусів молекулярно-біологічним методом (остаточний 

діагноз). На підставі цього вона робить висновок, що при лікуванні ХГП 

необхідно враховувати індивідуальні показники стану імунного статусу 

пацієнта, а також специфічного противірусного імунітету і включати до 

комплексу лікування заходів противірусних препаратів і адаптогенів. 

Вони нормалізують стан імунної системи організму, активуючи Т-

клітинну ланку, що призводить до прискорення відновлення 

пошкоджених та ліквідації аномальних клітин і тканин. Препарати цієї 

групи потенціюють дію антибіотиків та зменшують їх токсичну побічну 

дію. Нормалізація параметрів гомеостазу мінімізує вплив препаратів на 

організм, корегуючи ефект за принципом зворотнього зв’язку. Препарати 

нетоксичні, не мають кумулятивних властивостей, не викликають 

алергічних, канцерогенних, мутагенних ефектів. [103,266,268] 

Актуальним є застосування препаратів, що здатні знизити до 

мінімуму реплікацію вірусу та відновити стан імунітету (з поєднаною 

етіотропною й імуномодулюючою дією) перед плановим лікуванням 

захворювань пародонта у таких пацієнтів. Для цього в стоматологічній 

практиці призначаються наступні препарати: “Ізопринозин”, “Ербісол”, 

“Протефлазід”, “Джерело-I”, препарати антигомотоксичної терапії. Вони 

нормалізують стан імунної системи організму, активуючи Т-клітинну 

ланку, що призводить до прискорення відновлення пошкоджених та 

ліквідації аномальних клітин і тканин. Препарати цієї групи потенціюють 

дію антибіотиків та зменшують їх токсичну побічну дію. При 

нормалізації параметрів гомеостазу, вплив препаратів на організм 

мінімізується з корекцією ефекту за принципом зворотнього зв’язку. 

Препарати нетоксичні, не мають кумулятивних властивостей, не 
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викликають алергічних, канцерогенних, мутагенних ефектів . 

[33,34,132,222,224,275,276] 

“Джерело-I” – багатокомпонентний фітокомплекс що містить водно-

спиртові стандартизовані екстракти алое, подорожника, шавлії, крапиви, 

спориша, деревію, ехінацеї, звіробоя, материнки, полину, безсмертника, 

чабрецю, череди, квітів календули, плодів калини, обліпихи, шипшини, 

фенхеля, ялівцю, кореня кульбаби, родіоли, солодки, кореневища аїра, 

девясила, лапчатки, чаги (фітоекстракт). Препарат має антимікробну, 

противірусну, протизапальну дію, значно посилює репаративну функцію 

імунітету, причому, потенціююча дія препарату тим сильніше, чим більше 

виражена імунодепресія. Має хорошу сумісність, його можна 

використовувати не тільки самостійно, але і з іншими препаратами в 

комплексному лікуванні більшості захворювань. При застосуванні на шкірі і 

слизових оболонках препарат швидко зменшує запальні явища, що 

підтверджено досить великою кількістю досліджень. [278,279] Призначався 

комплексно курсом 21 день: для внутрішнього прийому – 50-70 крапель на 

100 мл води 2 рази на день за 40 хв перед прийомом їжі; для полоскання 

порожнини рота – у пропорції 20-30 крапель на 1 столову ложку води. [278-

280] 

Проведені численні дослідження свідчать, що запальні та дистрофічно-

запальні захворювання тканин пародонта, асоційовані з персистуючою ГВІ 

без профілактичного та поточного лікування препаратами противірусної 

спрямованості протікають досить важко. Крім того, стоматологічні 

втручання, що супроводжуються порушенням цілісності СОПР можуть 

провокувати маніфестні прояви ГВІ в порожнині рота у вірусоносіїв. Саме це 

обумовлює необхідність застосування в комплексній патогенетичній терапії 

запальних та дистрофічно-запальних захворювань тканин пародонта, 

асоційованих з персистуючою ГВІ противірусних засобів та препаратів, які 

мають протизапальні та імуномодулюючі властивості. Комплекс 

невирішених медичних і організаційних проблем при діагностиці лікуванні 
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та реабілітації хворих на ХГП має велике соціальне значення і викликає 

необхідність даного дослідження. 
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РОЗДІЛ 2 

ДИЗАЙН, МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Дослідження виконане з урахуванням основних положень GCP ICH і 

Гельсинської декларації з біометричних досліджень, де людина виступає 

об’єктом, її наступних переглядів (Сеул, 2008), Конвенції ради Європи про 

права людини та біомедицину (2007), рекомендацій Комітету з біоетики при 

Президії НАМН України (2002). Під час проведення дослідження не 

припускалося порушення морально-етичних норм. 

При виконанні дослідження були враховані принципи належної 

клінічної практики та доказової медицини. Лабораторія, де здійснювалися 

біохімічні й імунологічні дослідження, була сертифікованою. 

Дослідження проводилося протягом 2016-2020 рр. на базі кафедри 

стоматології Інституту стоматології Національної медичної академії 

післядипломної освіти імені П.Л. Шупика МОЗ України (завідувач кафедри – 

професор О.В. Павленко) та клінічній базі ПП “Український стоматологічний 

центр”. Імунологічні та біохімічні дослідження виконувалися в співпраці з 

відділом нейроімунології Інституту нейрохірургії імені академіка 

А.П. Ромоданова НАМН України (завідувач відділу – член-кореспондент 

НАМН України, професор М.І. Лісяний). 

У дослідження були включені 139 пацієнтів з ХГП ІІ ступеня тяжкості 

(за класифікацією захворювань пародонта М.Ф. Данилевського, 1994), 

глибина ПК в яких не перевищувала 4,2 мм. Додатково були залучені 20 осіб 

з інтактним пародонтом і без ознак захворювань СОПР, які звернулися до 

клініки для лікування неускладненого карієсу. 

Також у межах дослідження були опрацьовані та проаналізовані 174 

амбулаторних карти пацієнтів, яким проводилося хірургічне лікування ХГП 

ІІ ступеня, у віці від 35 до 60 років. Хірургічне втручання здійснювалося у 

вигляді закритого та відкритого кюретажу в ділянці чотирьох зубів. 
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2.1. Дизайн і матеріали дослідження 

 

Дизайн містив два підготовчих і чотири основних етапи клінічного 

дослідження. 

На першому підготовчому етапі проводилися аналітичний огляд та 

опрацювання літературних джерел з вивченням сучасних підходів до 

лікування та профілактики маніфестних проявів ГВІ в порожнині рота 

пацієнтів із запальними та запально-дистрофічними ураженнями тканин 

пародонта. Ключовими словами були: пародонтит, ГВІ, закритий кюретаж, 

ясенна рідина. 

Другий підготовчий етап включав у себе визначення мети та завдань, 

об’єкта та предмета дослідження, обґрунтування методів та обсягів 

дослідження, розробку критеріїв включення, невключення та виключення 

пацієнтів з дослідження. Також він вміщував опрацювання та 

ретроспективний аналіз 174 амбулаторних карт осіб, яким проводилося 

хірургічне лікування ХГП ІІ ступеня у віці від 35 до 60 років у вигляді 

закритого та відкритого кюретажу в ділянці чотирьох зубів. 

Критеріями включення пацієнтів до програми дослідження були: 

- вік від 35 до 60 років; 

- компенсований стан загальносоматичної патології (за наявності); 

- присутність ХГП ІІ ступеня важкості (за класифікацією 

М.Ф. Данилевського) з рентгенологічно підтвердженими ПК, глибина 

яких не перевищувала 4,2 мм; 

- наявність в анамнезі ГВІ з частотою рецидивів не більше 8 разів на рік; 

- мотивованість пацієнтів до дотримання лікарських рекомендацій та 

оглядів у відповідні терміни, призначені лікарем-дослідником; 

- наявність добровільної інформованої згоди на проведення дослідження. 

Критеріями невключення пацієнтів до програми дослідження були: 

- вік, молодший за 35 і старший за 60 років; 

- наявність ХГП ІІ ступеня важкості (за класифікацією 
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М.Ф. Данилевського) з рентгенологічно підтвердженими ПК, глибина 

яких перевищувала 4,2 мм; 

- тяжка та декомпенсована загальносоматична патологія (онкологічні 

захворювання, психічні розлади, захворювання крові та кроветворних 

органів, генетично обумовлені системні захворювання, ВІЛ-інфекція, 

гепатити, тяжкі порушення ритму серця, епілепсія);  

- виражена обтяженість алергологічного анамнезу, алергічні реакції 

щодо місцевих анестетиків, антибіотиків, чутливість до будь-яких 

компонентів і препаратів, що використовувалися в дослідженні; 

- пацієнти з частотою рецидивів ГВІ більше 8 разів на рік;  

- жінки в період вагітності та годування груддю. 

Критеріями виключення пацієнтів з програми дослідження були: 

- особи, які не дотримувалися належного рівня гігієни порожнини рота 

(спрощений індекс гігієни порожнини рота (OHI-S) більше 1,6 балів 

після проведення відповідного інструктажу з догляду за ротовою 

порожниною); 

- пацієнти з низькою мотивацією до дотримання лікарських 

рекомендацій та оглядів у відповідні терміни, призначені лікарем-

дослідником; 

- відсутність добровільної інформованої згоди на проведення 

дослідження. 

Завданнями першого етапу клінічного дослідження були: верифікація 

діагнозів (ХГП ІІ ступеня, хронічна рецидивуюча та хронічна асоційована 

ГВІ) в пацієнтів, включених до програми дослідження; клінічна оцінка 

стоматологічного та пародонтологічного статусів до лікування. 

На другому етапі проводилися біохімічні й імунологічні дослідження 

ротової рідини пацієнтів, включених у дослідження, з визначенням її 

кількісного складу та вмісту в ній гістаміну, серотоніну та секреторного 

імуноглобуліну A (sIgA); сироватки крові з метою оцінки деяких показників 

клітинного та гуморального імунітету. Також здійснювалися імунологічні 
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дослідження грануляційних тканин, вилучених під час проведення закритого 

кюретажу. 

На третьому етапі виконувалися дослідження особливостей перебігу 

ХГП ІІ ступеня в осіб, не обтяжених супутньою ГВІ. Також проводилася 

порівняльна оцінка ефективності запропонованих схем медикаментозного 

лікування в найближчі та віддалені терміни після здійснення закритого 

кюретажу з метою вибору групи порівняння для оцінки ефективності схем 

лікування, запропонованих для пацієнтів з ХГП ІІ ступеня, асоційованим з 

хронічною персистуючою ГВІ. 

На четвертому етапі виконувалися дослідження особливостей перебігу 

ХГП ІІ ступеня в осіб з ХГП ІІ ступеня, асоційованим з хронічною 

персистуючою ГВІ. Також проводилися порівняльна оцінка ефективності 

запропонованих схем лікування в найближчі та віддалені терміни після 

виконання закритого кюретажу, дослідження ускладнень у вигляді 

маніфестних проявів персистуючої ГВІ в порожнині рота в групі пацієнтів-

вірусоносіїв після проведеного закритого кюретажу. 

Дизайн роботи був схвалений позитивним висновком комісії з питань 

етики Національної медичної академії післядипломної освіти імені 

П.Л. Шупика (витяг з протоколу № 2 від 10.01.2017 р.).  

 

2.2. Клінічна характеристика груп дослідження 

 

Розподіл пацієнтів з ХГП ІІ ступеня відбувався за критерієм наявності 

чи відсутності в них в анамнезі проявів ГВІ протягом життя. Розподілення 

осіб з ХГП ІІ ступеня тяжкості за віковими групами (тих, які є вірусоносіями 

щодо ГВІ (ВПГ-1,2, ВЕБ, ЦМВ), і тих, які ними не є) проводилося відповідно 

до рекомендацій ВООЗ. [281] Вікові розподіли пацієнтів між основною 

групою та групою порівняння не мали статистично значущої різниці (p>0,05). 

Найбільше хворих на ХГП ІІ ступеня зустрічалося у віковому проміжку 

35-45 років у обох групах. У всіх вікових групах превалювали жінки, 
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незалежно від наявності чи відсутності ГВІ (табл. 2.1). 

Таблиця 2.1 

Розподіл пацієнтів за віком, статтю та наявністю (відсутністю) 

герпесвірусної інфекції в анамнезі 

 

Стать n 
Вік, роки Наявніс

ть ГВІ 

Відсутніс

ть ГВІ 

% 

(n=139) 35-45 46-55 55-60 

Чоловіки 26 11 9 6 - 26 18,7 

Жінки 35 14 12 9 - 35 25,18 

Чоловіки 27 12 10 5 27 - 19,42 

Жінки 51 21 17 13 51 - 36,7 

 

Розглядаючи отримані дані, можна зазначити, що кількість пацієнтів у 

всіх вікових проміжках була приблизно однаковою. 

Показово, що всі особи з ХГП ІІ ступеня, незалежно від наявності чи 

відсутності ГВІ в анамнезі, мали соматичну патологію, встановлену лікарями 

відповідного профілю на підставі анамнезу, скарг, об’єктивних, 

лабораторних та інструментальних методів дослідження (табл. 2.2). 

Таблиця 2.2 

Структура та частота виявлення супутньої системної патології (абс., %) 

 

Загальносоматичні 

захворювання в пацієнтів 

з ХГП ІІ ступеня 

Вік пацієнтів 

35-45 років 

(n=58) 

46-55 років 

(n=48) 

56-60 років 

(n=33) 

усього 

(n=139) 

Загальносоматичні 

захворювання 
абс. % абс. % абс. % абс. % 

Захворювання 

шлунково-кишкового 

тракту 

21 
36,21

±2,16 
14 

29,17±

4,04 
9 

27,27

±4,21 
44 

31,65±

1,89 
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Продовження табл. 2.2 

Загальносоматичні 

захворювання в пацієнтів з 

ХГП ІІ ступеня 

Вік пацієнтів 

35-45 років 

(n=58) 

46-55 років 

(n=48) 

56-60 років 

(n=33) 

усього 

(n=139) 

Захворювання ССС 4 
6,89±

1,56 
6 

12,52±

2,88 
4 

12,12

±2,71 
14 

10,07±

1,91 

Захворювання ЛОР-

органів 
4 

6,89±

1,56 
2 

4,17± 

1,45 
1 

3,03±

1,41 
7 

5,03± 

1,43 

Захворювання нирок 2 
3,44±

1,12 
2 

4,17± 

1,45 
3 

9,09±

2,48 
7 

5,03± 

1,43 

Цукровий діабет 9 
15,51

±3,12 
7 

14,58±

3,39 
4 

12,12

±2,71 
20 

14,39±

3,34 

Поєднання декількох 

захворювань 
18 

31,03

±3,25 
17 

35,42±

3,75 
12 

36,36

±2,54 
47 

33,81±

3,88 

 

2.3. Клінічні методи обстеження стану тканин пародонта 

 

Усім пацієнтам було проведене комплексне клініко-рентгенологічне 

обстеження за загальноприйнятою схемою згідно з “Протоколами надання 

медичної допомоги зі спеціальності “Стоматологія терапевтична” (МОЗ 

України, 2007). Отримані дані заносили до спеціально розробленої 

Індивідуальної карти пацієнта (дод. А). 

Верифікація діагнозу “генералізований пародонтит” проводилася на 

основі загальноприйнятих клінічних і параклінічних методів обстеження з 

визначенням пародонтального індексу (ПІ) (за Russel), папілярно-

маргінально-альвеолярного індексу (PMA) (за Parma), індексу кровоточивості 

(SBI). Оцінка стану гігієни ротової порожнини здійснювалася за індексом ІГ. 

Діагноз був підтверджений за допомогою ренгенографії. Результати заносили 

до індивідуальної карти пацієнта. 

Індексна оцінка пародонтального статусу у хворих, включених до 
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дослідження, проводилася за стандартними методиками. При вивченні 

оцінювали: OHI-S, PMA, кровоточивість при зондуванні (BOP), глибину ПК, 

втрату епітеліального прикріплення (ВЕП), рецесію (РЕЦ). Оцінку всіх 

індексів проводили до лікування, після проведення закритого кюретажу, а 

також у віддалені терміни: 3, 6, 12 місяців. 

Стан гігієни порожнини рота визначали за індексом OHI-S. [282] 

Рівень запалення ясен і його інтенсивність визначали за індексом РМА. 

[2,86] 

Глибину ураження ясен запаленням оцінювали за числом Свракова 

(ЧС), що є вдосконаленою пробою Шиллєра-Пісарєва, що ґрунтується на 

виявленні глікогену в яснах, вміст якого різко зростає при запаленні за 

рахунок відсутності кератинізації епітелію й оцінюється в балах: 2 бали – 

забарвлення сосочків; 4 – краю ясен; 8 – коміркових ясен. [2,86,246] 

Отриману загальну суму балів ділили на 6 (кількість обстежених зубів). 

Інтерпретація індекса: до 2,3 балів – слабко виражене запалення; 2,67-5,0 –

помірно виражене; 5,33-8,0 – інтенсивний запальний процес. [2] 

Визначення пародонтального статусу пацієнтів й оцінку потреби в 

лікуванні здійснювали за значеннями комплексного періодонтального 

індексу (КПІ), запропонованого П.А. Леусом [2,86]: 0,1-1,0 бал – ризик 

захворювання; 1,1-2,0 – легкий; 2,1-3,5 – середній; 3,6-5,0 – важкий ступінь 

ураження пародонта. 

Індекс кровоточивості (ВОР) встановлювали у відсотках після 

дослідження 4-х поверхонь зуба. [51]. Індекси ВЕП та РЕЦ ясен 

визначали шляхом вимірювання відстані зондування ПК за допомогою 

стандартного градуйованого пародонтального зонда довжиною 15 мм 

(UNC 15, Hu-Friedy, США): від емалево-цементної межі до дна ПК (ВЕП); 

від емалево-цементної межі до маргінального краю ясен (РЕЦ). [283] 

Числові значення вимірювань реєстрували в 6 точках при зондуванні в 

ділянці всіх поверхонь зубів: дисто-, медіо- та мезіобукальній, дисто-, 

медіо- та мезіолінгвальній. [51,284] 
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Для оцінки стану кісткової тканини щелеп на момент обстеження та в 

динаміці лікування використовували внутрішньоротові рентгенівські знімки 

й ортопантомограми. При аналізі рентгенограми враховувалися: локалізація 

й обʼєм деструкції кістки, дефекти твердих тканин, патологічні зміни в 

ділянці окремих зубів і коренів, величина ураження (відстань від краю кістки 

до емалево-цементної межі, ураження фуркації); причини деструкції 

(надʼясенний і підʼясенний зубні камені, ятрогенні чинники, форма та 

положення зуба). Інтерпретація ступенів деструкції кісткової тканини щелеп 

була наступною: початковий – відсутня компактна пластинка вершин 

міжкоміркових перетинок без зміни їхньої висоти, остеопороз у сусідніх з 

компактною пластинкою ділянках без істотної втрати кісткової маси; І – 

деструкція міжкоміркових перетинок у проксимальному відділі кореня на 1/3 

його довжини; ІІ – їхня деструкція до 1/2 довжини кореня; ІІІ – більша за 1/2 

довжини кореня. [2,51,86,246] 

При встановленні діагнозу ХГП ІІ ступеня тяжкості були 

проаналізовані скарги хворих. Зовнішній огляд включав у себе оцінку стану 

СОПР й ясен: забарвлення, консистенція, наявність кровоточивості, ступінь 

рухомості зубів, гігієнічний стан ротової порожнини, наявність твердих і 

м’яких зубних відкладень, штучних коронок і протезів, стан оклюзії (вид 

прикусу, наявність зубощелепних аномалій), рівень прикріплення вуздечок 

губ та язика. 

З даних анамнезу встановлювали: давність захворювання, частоту 

загострень, чи супроводжувалися загострення захворювання маніфестними 

проявами ГВІ в порожнині рота, розвитком ознак інтоксикації (підвищення 

температури тіла, головний біль, загальна слабкість). 

 

2.4. Лабораторні методи дослідження 

 

Методика отримання ясенної рідини та розрахунок її кількості. 

Кількість ясенної рідини визначали при первинному огляді пацієнтів 
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основної групи, груп порівняння та контролю до початку стоматологічних 

маніпуляцій, після проведеного лікування, через 90 діб, 6 місяців та 1 рік від 

початку терапії. 

Ясенну рідину збирали навколо кожного зуба в ділянці 36, 33, 32, 31, 

41, 42, 43, 46 зубів нижньої щелепи та 16, 13, 12, 11, 21, 22, 23, 26 – верхньої 

за методом N. Brill, B. Crasse. [285] 

Кількість ясенної рідини встановлювали шляхом вимірювання площі 

просякнутої нею ділянки смужки фільтрувального паперу за методом 

М.Г. Барера та співавт. [286] у мм². Через те, що показники кількісного 

вмісту ясенної рідини в області різних груп зубів неоднакові, було 

використане визначення середніх величин цих показників на одного 

обстеженого (індекс ясенної рідини (ІЯР)) за наступною формулою: 

 

ІЯР = . 

 

2.5. Біохімічні методи дослідження 

 

З метою визначення наявності й інтенсивності запального процесу в 

крайовому пародонті застосовувалося вимірювання кількості ясенної рідини 

та визначення в ній вмісту медіаторів запалення (гістамін і серотонін). [248] 

Ясенну рідину отримували вищезазначеним методом. [285] 

Визначення кількісного складу біогенних амінів (гістамін і серотонін) 

проводили за методикою Б.В. Михайличенка. [287] Для цього одержану 

ясенну рідину елюірували 1,5 мл 0,1 НСl, додавали 1,5 мл хлорної кислоти, 

центрифугували та послідовно додавали інші реактиви відповідно до 

інструкції проведення методики. 

Рівень гістаміну визначали відносно стандартів на флюорометрі “Біан-

130” при довжині хвилі збудження 470 нм, серотоніну – 490 нм. 

Розрахунок вмісту гістаміну та серотоніну в ясенній рідині проводили 
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за наступною формулою:  

 

А= , 

де А – вміст біогенного аміну (серотоніну чи гістаміну) в мг; 

Ф досл. – флюоресценція дослідної проби (різниця показників 

досліджуваної проби та контролю реактиву); 

0,5 – розведення стандарту; 

2,5 – ступінь розведення ясенної рідини; 

2 – кількість мл безбілкового екстракту. 

 

2.6. Верифікація діагнозів хронічний рецидивуючий герпес і 

хронічна асоційована герпетична інфекція 

 

Згідно з даними численних джерел, субклінічні форми ГВІ в людей 

реєструються у 80-90 % випадків, тому співвідносити клінічний діагноз з 

лабораторним досить складно. [33,40,154] Межу між гострим процесом і 

загостренням хронічного, особливо латентного, перебігу інфекції не завжди 

можливо провести. Даний розділ досліджень присвячений вивченню деяких 

показників клітинного та гуморального імунітету пацієнтів основної групи, 

проведенню порівняльного аналізу з аналогічними даними осіб групи 

порівняння. 

Для цього використовували наступні методи: збір анамнезу; 

імуноферментний аналіз (ІФА); полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР).  

Діагноз “Рецидивний герпес” встановлювали на підставі оцінки даних 

анамнезу, клінічного перебігу захворювання, диференціальної діагностики з 

подібними хворобами, результатів додаткових лабораторних методів 

діагностики. [25,30,150,225] 

Збір анамнезу. Для збору анамнестичних даних була розроблена 

спеціальна анкета (дод. А). Увага зверталася на скарги пацієнтів (характер 
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больових відчуттів, наявність чи відсутність кровоточивості ясен, зв’язок 

дискомфорту в порожнині рота з прийомом їжі та чищенням зубів, оцінка 

загального стану). Анамнестичне дослідження включало в себе: аналіз 

давності та періодичності проявів захворювання; наявність чи відсутність 

ГВІ в батьків і родичів, зв’язок з екзо- й ендогенними факторами; наявність 

загострень, чи супроводжувалися загострення захворювання маніфестними 

проявами ГВІ в порожнині рота, розвитком ознак інтоксикації; первинні та 

наступні звернення за медичною допомогою до стоматолога, характер 

проведеного лікування та його ефективність. Клінічний аналіз анамнезу 

життя хворих і здорових пацієнтів проводився з урахуванням існуючих і 

раніше перенесених соматичних захворювань. Повне стоматологічне 

обстеження хворих здійснювалося в період клінічної ремісії захворювання. 

Ідентифікація ДНК ВПГ-1,2, ВЕБ, ЦМВ у ротовій рідині пацієнтів. 

ІФА, в основу якого покладене мічення антитіл ферментами (пероксидаза 

хрону та лужна фосфатаза), проводився для визначення вірусних антитіл. 

Комплекс мічених антитіл, зв’язаних з антигеном, виявлявся при додаванні 

субстрату до ферменту, з яким кон’юговані антитіла. При випадінні 

кінцевого продукту реакції у вигляді нерозчинного осаду облік проводився за 

допомогою звичайного світлового мікроскопа. 

Кінцевий результат реакції у вигляді розчинного продукту, що зазвичай 

забарвлений (чи може бути флюоресцентним або люмінісцентним), 

реєструється інструментально. Для виявлення антитіл методом ІФА 

використовували набір реагентів для встановлення імуноглобулінів до ВПГ, 

ВЕБ, ЦМВ в ротовій рідині людини (тест-систем ЗАО “Вектор-Бест” (Росія)). 

Концентровані очищені інактивовані антигени досліджуваних вірусів, 

сорбовані на поверхні лунок полістиролового розбірного планшета, були 

основними реагентами. Проводилася інкубація досліджуваних і контрольних 

зразків у лунках планшета з імобілізованим антигеном. Незв’язаний матеріал 

видаляли відмивкою. Зв’язаний імуноглобулін виявляли при інкубації 

антитіл з пероксидазою хрону. Кількість кон’югата, що зв’язався, визначали 
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кольоровою реакцією з використанням субстрату пероксидази (перекис 

водню) та хромогену (тетраметилбензидин) після повторної відмивки. 

Реакцію зупиняли додаванням розчину сірчаної кислоти та встановлювали 

оптичну щільність розчинів у лунках при довжині хвилі 459 нм. 

Інтенсивність жовтого забарвлення пропорційна кількості антитіл, що 

містяться в досліджуваному зразку. Для проведення досліджень 

використовували ІФА-аналізатор Labsystems Multiscan MS.  

 

Рис. 2.1. Імуноферментний аналізатор Labsystem Multiscan MS. 

 

Визначення вірусної ДНК в ротовій рідині за допомогою методу ПЛР. 

Універсальний і високочутливий метод ДНК-діагностики (метод ПЛР) був 

використаний для встановлення вірусної ДНК в досліджуваній рідині (ротова 

рідина). 

Основний принцип ПЛР полягає в тому, що реакція полімеризації 

(синтез полімерної ланки ДНК з мономерних нуклеотидних ланцюгів) 

ініціюється специфічними праймерами (короткими фрагментами 

“затравочної” ДНК) в кожному з багатьох повторюваних циклів. 

Специфічність ПЛР визначається здатністю праймерів “впізнавати” суто 

певну ділянку ДНК та зв’язуватися з нею згідно з принципом молекулярної 

комплементарності. [288] 

У звичайній ПЛР використовується пара праймерів, що обмежують 

ділянку, що ампліфікується, з обох боків, зв’язуючись з протилежними 

ланками ДНК-матриці. Для багаторазового збільшення кількості копій 
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вихідної ДНК потрібна циклічність реакції. Зазвичай кожний із циклів, що 

послідовно повторюються, складається з трьох етапів: 1) денатурація чи 

плавлення ДНК, коли дволанцюгова ДНК під дією високої температури 

переходить в одноланцюговий стан; 2) зв’язування (випалювання) праймерів 

з матричної ДНК; 3) елонгація чи подовження ланцюга. Зміна етапів кожного 

циклу здійснюється шляхом зміни температури реакційної суміші. Спочатку 

праймери можуть зв’язатися тільки з певною послідовністю вихідної ДНК, 

але в наступних циклах вони зв’язуються з копіями цієї послідовності, 

синтезованої на попередніх циклах. За такої умови кількість основного 

продукту ПЛР (копії послідовності ДНК, обмеженої праймером) теоретично 

подвоюється в кожному циклі, тобто експоненціально зростає з чисельністю 

циклів. [288,289] 

У роботі використовували набори реагентів “ГЕРПОЛ 1+2” (Herpes 

simplex virus 1+2); “ЦИТОПОЛ” (Citomegalovirus), “ЕБАРПОЛ” (Epstein-Barr 

virus) виробництва ООО “Літех” (Росія) відповідно до інструкцій виробника. 

Імунологічні методи обстеження. Дослідження імунного профілю 

пацієнтів проводили в обох групах при хронічному перебігу генералізованого 

пародонтиту ІІ ступеня (в основній групі в період ремісії ГВІ) на початку 

лікування та після нього. Особливості імунологічної реактивності вивчали за 

допомогою скринінгових тестів 1-2 рівнів. [290,291] 

Загальний імунний статус організму оцінюється за значеннями 

найбільш достовірних показників, що вказують на ефективність роботи всіх 

систем імунітету загалом. Специфічні тести призначені для вивчення 

вразливої ланки, диференціальні – окремо для кожної системи. У даному 

дослідженні встановлення абсолютного та відносного вмісту лімфоцитів у 

периферичній крові; кількості Т- і В-лімфоцитів; імуноглобулінів основних 

класів (IgG, IgM, IgA); активності лейкоцитів проводили за тестами 1-го 

рівня. Подальша тактика імунологічного дослідження визначалася, 

враховуючи аналіз їхніх результатів. Поглиблений і докладний аналіз стану 

імунної системи (оцінка функціональної активності Т- і В-лімфоцитів, 



 87 

фагоцитів, допоміжних клітин, природних кілерів) проводився за тестами 2-

го рівня. 

Визначення фенотипу лімфоцитів методом проточної 

цитофлюорометрії. Імунофенотипування лейкоцитів периферійної крові 

пацієнтів з пародонтитом ІІ ступеня проводили за допомогою методу 

проточної лазерної цитометрії з одинарною чи подвійною міткою. [291,292] 

Гепаринізовану кров, набрану з ліктьової вени, розводили рівними об’ємами 

фосфатно-сольового буфера з вмістом 2 % желатини (2-2,5 мл желатини на 

10 мл крові), виконували інкубацію протягом 25-30 хвилин при температурі 

37°С для осадження еритроцитів. Лейкомаса вилучалася. Домішок 

еритроцитів лізувався буфером з вмістом 0,84 % NH4CI, 0,084 % NaHCO3, 

0,043 % EDTA. Відмивали за допомогою центрифугування двічі та 

проводили ресуспензію в розчині Хенкса з вмістом 0,05 % ЧСА та 2 mM 

HEPES у концентрації 2-10 клітин на 1 мл. Вносили клітинну суспензію в 

планшет (400 тис. клітин на 1 лунку). Додавали PBS з азидом до 200 мкл. 

Центрифугували протягом 5 хвилин при 1000 об/хв. Надосад зливали. 

Моноклональні антитіла додавали (за схемою) по 20 мкл (HLA-DR+антитіла, 

мічені CD3-FITC), після перемішування інкубували протягом 30 хв при 

температурі 4°С. Відмивання проводилося двічі холодним PBS з азидом із 

центрифугуванням по 5 хв при 1000 об/хв. Надосад вилучали, для фіксації 

клітин додавали по 200 мкл 1 % параформу в кожну лунку. Результати 

обраховували на лазерному цитофлюорометрі Epics XL-MCL (Coulter, 

Франція). У роботі використовували моноклональні антитіла (ТОВ 

“ДИАГНОТЕХ” (Росія)) до наступних маркерів: рецепторів субпопуляцій 

лімфоцитів CD3+; CD4+; CD8+; CD22+; CD16+. 

Концентрацію IgA, IgM, IgG у сироватці крові визначали методом 

радіальної імунодифузії в гелі за Манчіні. Функціональну активність 

макрофагів досліджували реакцією фагоцитозу з визначенням фагоцитарних 

числа й індексу, НСТ-тесту. Циркулюючі імунні комплекси (ЦІК) визначали 

за допомогою поліетиленгліколю-6000. [290,293] Отримані дані доповнювали 
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результатами досліджень імунологічної панелі, молекулярно-генетичних 

досліджень (ПЛР) для виявлення ДНК ВПГ-1,2, ЦМВ, ВЕБ. 

На наступному етапі оцінювали стоматологічний статус, проводили 

його зіставлення зі станом організму та наявною соматичною патологією, а 

також з результатами лабораторних досліджень, що дозволило встановити 

діагноз і віднести пацієнта до певної групи, зробити вибір патогенетичної 

терапії ХГП ІІ ступеня, що перебігав на тлі персистуючої ГВІ. 

Імунологічне дослідження тканин пародонта. Противірусна імунна 

відповідь людського організму визначає тип ГВІ, глибину вірусного 

ураження та його характер, а також частоту рецидивів. Згідно з результатами 

численних досліджень, при рецидивуючій ГВІ в пацієнтів спостерігаються 

глибокі зрушення в усіх ланках імунної системи, завдяки чому розвивається 

вторинний вірусіндукований імунодефіцит, прогресування хвороби. 

Вивчаючи роль гуморальних і клітинних чинників імунної системи як у 

розвитку запальних і дистрофічно-запальних захворювань тканин пародонта, 

так і механізмів противірусного захисту, встановили, що в тканинах 

пародонта містяться різні субпопуляції імунних клітин, що синтезують 

прозапальні цитокіни й інтерферони. [30,31,291] 

У межах дослідження для виявлення субпопуляцій імунних клітин, 

вивчення їх кількісного й якісного складу проводився забір дослідного 

матеріалу пацієнтів. Дані людей, які дали інформовану згоду на дослідження, 

для анонімності були закодованими. Для участі в дослідженні відбиралися 

особи з позитивним результатом IgG до ВПГ-1,2, ЦМВ або ВЕБ.  

Забір біологічного матеріалу здійснювався при встановленні діагнозу 

ХГП ІІ ступеня в пацієнтів, яким проводили закритий кюретаж. 

Методика забору тканин пародонта та підготовка до дослідження. 

Перед проведенням провідникової анестезії порожнина рота пацієнта 

оброблялася 0,12 % розчином хлоргесидину впродовж 1 хв. Потім 

виконувалася операція закритого кюретажу за допомогою стерильних кюрет. 

Забір грануляційної тканини також здійснювався за допомогою стерильної 
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кюрети. Зразки тканини поміщалися до флаконів з поживним середовищем 

ДМЕМ (Дульбекко модифіковане поживне середовище Ігла) з вмістом 

антибіотиків (гентаміцин (150 мкг/мл) і амфотерицин Бі (10 мкг/мл)), одразу 

ж транспортувалися до лабораторії та зберігалися при температурі +4ºС не 

більше 4-х годин. Шматочки вилученої грануляційної тканини 

подрібнювалися механічно та шляхом пропускання через шприц з голкою 

для внутрішньовенних ін’єкцій переносилися в чашку Петрі. Для уникнення 

дії ферментних експресій СD імунологічних рецепторів обробку клітин 

ферментами або трипсином не проводили (оскільки відомо, що трипсин 

зменшує експресію Т-лімфоцитів CD-2, СD-3 рецепторів). Отриману 

суспензію клітин фіксували через клітинний фільтр і вели підрахунок 

кількості фіксованих клітин за забарвленням 0,1 % розчином трипсинового 

синього. Суспензію клітин доводили до концентрації 2-3×109 клітин в 

одному мілілітрі та використовували для подальших досліджень. 

Визначення методом ПЛР вірусів сімейства Herpesviridae в тканинах 

пародонта, взятих з патологічного вогнища. Для встановлення видового 

складу вірусів сімейства Herpesviridae в тканинах пародонта пацієнтів-

вірусоносіїв була використана модифікована методика, розроблена на 

кафедрі стоматології Інституту стоматології Національної медичної академії 

післядипломної освіти імені П.Л. Шупика за участі відділу нейроімунології 

Інституту нейрохірургії імені академіка А.П. Ромоданова. [294] 

Цей метод діагностики як більш надійний та ефективний дозволяє не 

тільки швидко та точно отримати інформацію про наявність вірусного 

збудника в клітинній суспензії пародонтальної тканини, взятої з 

патологічного вогнища, а й зменшити тривалість інкубації до 8-ми годин, 

об’єм досліджуваних зразків до 0,06 мл. 

У проведених дослідженнях ми надавали перевагу визначенню 

наявності трьох основних вірусів сімейства Herpesviridae (ВПГ-1,2, ЦМВ, 

ВЕБ), оскільки саме вони найчастіше виявляються в тканинах пародонта. 

[150,169,229,288] 
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Метод ПЛР для встановлення вірусів проводився в три етапи. На 

першому виконували виділення ДНК вірусів з біологічного матеріалу; 

другому – ампліфікацію ДНК-збудника з ДНК-праймером; третьому – 

електрофорез продуктів реакції ампліфікації в агаровому гелі. У наших 

дослідженнях постановка реакції ПЛР проводилася згідно з інструкцією RO 

здійснення цієї реакції фірми “АмплиСенс” (Росія). Для отримання 

результатів дослідження були використані набори для виділення ДНК, 

праймери для ПЛР до ВПГ-1,2, ЦМВ і ВЕБ, а також концентровані розчини 

для електрофорезу й агарозу фірми “АмплиСенс” (Росія). 

Результати ПЛР обробляли за допомогою трансілюмінації (ДНК-

технологія (Росія)) та програми “Біо-тест” для комп’ютерної обробки 

зображення. 

Визначення вмісту окремих субпопуляцій лімфоцитів у 

пародонтальних тканинах. Метою даного дослідження було проведення 

більш точної оцінки імунного захисту шляхом встановлення вмісту окремих 

субпопуляцій лімфоцитів безпосередньо в патологічному вогнищі. 

У наших дослідженнях основні субпопуляції лімфоцитів, що беруть 

участь у реакціях противірусного захисту та відповідають за місцевий 

імунітет, визначалися за допомогою набору моноклональних антитіл 

виробництва Інституту проблем онкології НАН України. У роботі 

використовувалися моноклональні антитіла CD-3, 4, 8, що виявляють 

наступні Т-лімфоцити: Т-лімфоцити-хелпери (CD-4+) і Т-лімфоцити 

цитотоксичні (СD-8+). Крім цього, в роботі досліджували антиген адгезії та 

колонізації CD-11β з експресією переважно на макрофагах, а також СD-95+ 

антитіла проти Fas-рецептора (рецептор апоптозу, що відображає готовність 

активованих клітин до нього). 

Методика визначення окремих субпопуляцій. До 100 мкл суспензії 

досліджуваних клітин тканин пародонта додавали 10,0 мкл суспензії 

відповідного моноклонального антитіла та проводили інкубацію (40 хв), 

після чого клітинну суспензію 2 рази відмивали фізіологічним розчином і 
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зважували в 100,0 мкл готового розчину, до якого додавали 10,0 мкл 

вторинних антитіл, мічених флюоресцином, на 40 хв. Надалі проводили 2-

кратне промивання клітинної суспензії фізіологічним розчином і фіксацію 

0,1 % розчином формаліну. Дослідження вмісту окремих субпопуляцій 

лімфоцитів виконувалося з використанням проточного цитофлюориметра 

FACS scan фірми Bector Diskinson (США). Для визначення відсотка окремих 

фракцій лімфоцитів до загальної кількості клітин у суспензії клітин, 

отриманих з тканин пародонта, за програмою Wind MDI 2.8. 

 

Рис. 2.2. Проточний цитофлюориметр FACS scan фірми Becton 

Diskinson (США). 

 

Визначення рівня цитокінів у супернатантах клітин пародонта. 

Характер запальної реакції в тканинах пародонта у відповідь на вірусно-

бактеріальну колонізацію залежить від стану захисних сил організму. 

Провідну роль у цьому механізмі відіграють поліморфноядерні лейкоцити, 

тромбоцити, Т-лімфоцити, ендотеліальні клітини, опасисті клітини та 

фібробласти. Основна кількість медіаторів запалення, як-от вільні радикали 

та реактивні форми кисню, простагландини, різноманітні регуляторні 

цитокіни, виділяються макрофагами. 

У гострофазовій відповіді на запалення цитокіни першої хвилі, як-от 

інтерлейкін 1 бета (ІЛ-1β), фактор некрозу пухлин альфа (ФНПα) й 

інтерлейкін 6 (ІЛ-6), зі свого боку індукують другу фазу реакцій. 

Встановлення вмісту прозапального цитокіну ІЛ-1, антизапального ІЛ-
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4 й інтерферону γ виконувалося за допомогою стандартних наборів для 

імуноферментного визначення цих цитокінів: “Вектор-Бест” згідно з 

інструкціями та рекомендаціями до них. [295] Після встановлення рівня 

цитокінів у тканинах пародонта та сироватці крові проводили оцінку 

інтенсивності запальної реакції залежно від змін показників рівнів 

прозапального ІЛ-1, антизапального ІЛ-4 й інтерферону γ. 

 

2.7. Клінічні групи, методи лікування та профілактики хронічного 

генералізованого пародонтиту ІІ ступеня, асоційованого з 

персистуючою герпесвірусною інфекцією 

 

Верифікацію діагнозу рецидивного герпесу проводили на підставі 

оцінки даних анамнезу, що включав у себе анкету-опитувальник з питаннями 

про наявність загальносоматичних захворювань, шкідливих звичок (паління), 

а також наявність чи відсутність проявів ГВІ в пацієнта протягом останніх 

десяти років життя, клінічного перебігу захворювання, а також ІФА та ПЛР. 

До дослідження залучалися особи з легким перебігом ГВІ, які мали 

маніфестні прояви в порожнині рота та на червоній облямівці губ від одного 

випадку на 2-3 роки до 2-3 випадків на рік з подовженістю рецидиву від 3 до 

7 днів; середньотяжким (від 4 до 6 рецидивів на рік з подовженістю рецидиву 

від 7 до 14 днів) і тяжким (від 6 до 8 рецидивів на рік) перебігом. Пацієнти з 

частотою рецидивів більше 8 разів на рік до дослідження не включалися. 

Оцінюючи ефективність лікування осіб з ХГП ІІ ступеня, асоційованим 

з персистуючою ГВІ, залежно від використання різних сучасних способів, 

провели розподіл пацієнтів, залучених до дослідження, на групи. 

Залежно від наявності чи відсутності в анамнезі осіб з ХГП ІІ ступеня 

персистуючої ГВІ їх розподілили на дві групи. До І (групи порівняння) 

увійшов 61 пацієнт з ХГП ІІ ступеня без ознак і наявності в анамнезі ГВІ; до 

ІІ (основної) – 78 осіб, в яких була діагностована персистуюча ГВІ (ВПГ-1,2, 

ВЕБ, ЦМВ). Однорідність груп хворих перед початком дослідження 
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оцінювалася за критеріями зіставності за демографічними та клінічними 

ознаками для коректності порівняльного дослідження ефективності схем 

лікування, що застосовувалися. 

Також були опрацьовані та проаналізовані 174 амбулаторних карти 

пацієнтів, яким проводилося хірургічне втручання у вигляді закритого та 

відкритого кюретажу в ділянці 4-х зубів, лікування ХГП ІІ ступеня, у віці від 

35 до 60 років з метою обрання найбільш безпечного методу 

стоматологічного втручання для хворих, включених у дане дослідження. 

Як група контролю до дослідження були додатково залучені 20 осіб з 

інтактним пародонтом, які звернулися до клініки для лікування 

неускладненого карієсу. Консервативна терапія проводилася згідно з 

вітчизняними та міжнародними протоколами лікування. [190,194,296,297] 

Використовуючи міждисциплінарний підхід, перед початком терапії 

для кожного хворого склали план комплексного лікування ХГП ІІ ступеня 

тяжкості з урахуванням подальшої участі стоматологів суміжних 

спеціальностей (рис. 2.3). 

Консервативну терапію починали з проведення санації ротової 

порожнини, видалення зубів за показаннями, шинування рухомих зубів і 

детального інструктажу з гігієни ротової порожнини, включаючи підбір 

індивідуальних гігієнічних засобів. 

У перше відвідування всім пацієнтам на обох щелепах проводилися 

супрагінгівальний скейлінг і полірування поверхонь зубів згідно з 

загальноприйнятими протоколами лікування. 

Через тиждень відбувався контроль мануальних навичок з гігієни, за 

умови задовільного гігієнічного стану ротової порожнини проводилися 

скейлінг і згладження відкритих поверхонь коренів зубів з використанням 

зоноспецифічних ультразвукових насадок апарата “Cavitron Select SPS” 

(25 кГц, Dentsply (США)). 

Для видалення патологічних грануляцій на всю глибину ПК 

застосовували мануальні кюрети Грейсі (Hu-Friedy (США)). Для висікання 
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внутрішньої, латеральної стінки без втручання в кісткову тканину 

використовували універсальну кюрету (4R-4L Columbia Universal curette) з 

метою проведення процедур з видалення під’ясенних зубних відкладень, а 

також детоксикації поверхні кореня. 

 

Рис. 2.3. Лікування хронічного генералізованого пародонтиту ІІ 

ступеня, асоційованого з хронічною персистуючою герпесвірусною 

інфекцією. 
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Закритий кюретаж проводився пацієнтам з ХГП ІІ ступеня тяжкості за 

загальноприйнятою методикою. [2,86,235,245,284] 

У процесі розробки та застосування запропонованих схем лікування 

для порівняння їхньої ефективності обидві групи (основна (ІІ) та порівняльна 

(І)) були розділені на дві підгрупи: А та Б. 

Для пацієнтів підгрупи А І групи, що включала в себе 30 осіб із 

захворюваннями ССС в анамнезі, застосовувалася наступна стандартна схема 

медикаментозної терапії (Схема 1): перед початком лікування 

профілактичний пероральний прийом кліндаміцину за 3 дні до призначеного 

втручання по 300 мг 4 рази на добу з подовженням курсу до 7 діб з метою 

запобігання розвитку системної септицемії й уникнення бактеріального 

ендокардиту; промивання ПК теплим розчином антисептика (0,5 % водний 

розчин мефенамінату натрію); інстиляція в ПК в ділянці проведення 

оперативного втручання лікувальної пасти (мефенамінова кислота, вінілін 

(мазь “Мефенат”) – 2,0; оксид цинку – 2,0), що готувалася безпосередньо 

перед застосуванням; накладання адгезивної плівки з вмістом кліндаміцину 

фосфату (Диплен-Дента К); призначення для перорального прийому 

серратіопептидази в дозуванні 10 мг тричі на добу за 40 хв до прийому їжі 

протягом 8 днів; вітамінні препарати (ретинолу ацетат 3,44 %, токоферолу 

ацетат 10 %) та препарати репаративної дії (мазь з включенням 

мефенамінової кислоти та вініліну) для аплікацій на ясна. 

Пацієнти підгрупи В І групи (31 особа) отримували наступну схему 

медикаментозної терапії (Схема 2): з метою запобігання розвитку системної 

септицемії й уникнення бактеріального ендокардиту перед початком 

оперативного втручання був призначений профілактичний пероральний 

прийом кліндаміцину по 600 мг за 60 хв до оперативного втручання; 

промивання ПК теплим розчином антисептика (0,5 % водний розчин 

мефенамінату натрію); інстиляція в ПК в ділянці проведення оперативного 

втручання лікувальної пасти (мефенамінова кислота, вінілін (мазь 

“Мефенат”) – 2,0; оксид цинку – 2,0), що готувалася безпосередньо перед 
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застосуванням; накладання адгезивної пов’язки (Reso-pac); призначення для 

перорального прийому серратіопептидази в дозуванні 10 мг тричі на добу за 

40 хв до прийому їжі протягом 8 днів; вітамінні препарати (ретинолу ацетат 

3,44 %, токоферолу ацетат 10 %) та препарати репаративної дії (мазь з 

включенням мефенамінової кислоти та вініліну) для аплікацій на ясна. 

Контрольний огляд проводився на третю добу після оперативного 

втручання та через 7 днів. 

Пацієнти ІІ (основної) групи також були поділені на дві підгрупи А та 

В. 

Для хворих підгрупи А ІІ групи (41 особа) була запропонована 

наступна схема медикаментозного лікування (Схема 3): попередньо перед 

оперативним втручанням призначався розчин фітокомплексу “Джерело-I” 

комплексно курсом 21 день (для внутрішнього прийому – 50-70 крапель на 

100 мл води 2 рази на день за 40 хв перед прийомом їжі; для полоскання 

порожнини рота – в пропорції 20-30 крапель на 1 столову ложку теплої води 

(розчин готується безпосередньо перед застосуванням і не зберігається) 3 

рази на добу протягом 3-х тижнів); з метою запобігання розвитку системної 

септицемії й уникнення бактеріального ендокардиту перед початком 

оперативного втручання був приписаний профілактичний пероральний 

прийом кліндаміцину по 600 мг за 60 хвилин до оперативного втручання; 

промивання ПК теплим розчином антисептика (0,5 % водний розчин 

мефенамінату натрію); інстиляція в ПК в ділянці проведення оперативного 

втручання лікувальної пасти (мефенамінова кислота, вінілін (мазь 

“Мефенат”) – 2,0; оксид цинку – 2.0), що готувалася безпосередньо перед 

застосуванням; накладання адгезивної пов’язки (Reso-pac); призначення для 

перорального прийому серратіопептидази в дозуванні 10 мг тричі на добу за 

40 хв до прийому їжі протягом 8 днів; аплікації на уражену ділянку розчину 

фітокомплексу “Джерело-I” протягом 30 хв 2 рази на день.  

Контрольний огляд проводився на третю добу після оперативного 

втручання. Курс медикаментозного лікування повторювали через 6 місяців. 
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Хворим підгрупи В ІІ групи (37 осіб) була запропонована Схема 2. 

Контрольний огляд проводився на третю добу після оперативного втручання. 

У разі виникнення ускладнень у вигляді маніфестних проявів ГВІ цим 

пацієнтам були призначені інозин пранобекс 500 мг у дозуванні по 2 

таблетки 4 рази на добу протягом 14 днів і лінімент циклоферона 5 % місцево 

1-2 рази на добу у вигляді аплікацій на місце ураження. 

 

2.8. Методи статистичної обробки отриманих результатів 

 

Результати, що були отримані при проведенні клінічних і клініко-

лабораторних досліджень, підлягали обробці за допомогою методів 

варіаційної статистики з використанням комп’ютерних програм з 

інстильованим програмним пакетом StatSoft, Inc. (2011) Statistica та 

Microsoft Excel 2010. [298] Застосовуючи загальноприйняті показники 

описової статистики з визначенням величин у вигляді середньої величини 

(М) і стандартної похибки (м), проводили аналіз статистичних даних 

окремих груп з урахуванням характеру варіаційних рядів зі статистичною 

сукупністю нормального (симетричного) розподілу, що носили 

досліджувані дані. 

Для оцінки вірогідності змін показників усередині груп 

використовували метод порівняння спряжених випадків Вілкоксона (Т-

критерій Вілкоксона), що не потребує наявності нормального розподілу 

порівнюваних сукупностей. Він оцінює відмінність між двома рядами 

вимірювань, що виконані для однієї і тієї ж групи досліджуваних, але з 

різницею в умовах або часі. Вірогідність різниці значень оцінювали за 

методом порівняння неспряжених випадків Манна-Уїтні (U-критерій). 

Оцінка вірогідності розбіжностей вибірок, що піддаються нормальному 

закону розподілу, проводилася з використанням t-критерію Стьюдента та 

розрахунком рівня його значущості (р). Значення, де рівень був меншим за 

0,05, вважалися статистично достовірними. Ранговий коефіцієнт кореляції 



 98 

Спірмена був застосований для аналізу взаємозв’язків між показниками. 

[298] 
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ХРОНІЧНОГО 

ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ ІІ СТУПЕНЯ, 

АСОЦІЙОВАНОГО З ПЕРСИСТУЮЧОЮ ГЕРПЕСВІРУСНОЮ 

ІНФЕКЦІЄЮ 

 

3.1. Оцінка загально-клінічних параметрів стану тканин пародонта 

в пацієнтів з хронічним генералізованим пародонтитом ІІ ступеня 

важкості 

 

При первинному обстеженні всіх пацієнтів з ХГП ІІ ступеня не було 

виявлено статистично значущої різниці між скаргами в чоловіків і жінок в 

обох досліджуваних групах. Пацієнти скаржилися на неприємні відчуття у 

вигляді свербіння та дискомфорт у порожнині рота, кровоточивість ясен, 

особливо при прийомі їжі та чищенні зубів, а також підвищену чутливість 

зубів. Частина хворих мала скарги на неприємний запах з ротової порожнини 

та прискорене утворення зубного каменю. 

При клінічному дослідженні був виявлений незадовільний гігієнічний 

стан ротової порожнини в пацієнтів обох груп. Ясна були набряклими, мали 

ознаки застійної гіперемії з ціанотичним відтінком. Цілісність ясенного краю 

була порушеною. Спостерігалося відкладення зубних нашарувань у вигляді 

м’якого нальоту, над- і під’ясенного зубного каменю, що локалізувалися з 

язикового боку на нижніх фронтальних зубах, іноді на пришийковій частині 

щічної поверхні верхніх молярів. Визначалася наявність ясенної кишені в 

межах 2,5-3 мм. ВЕП сягала 3-4 мм, а РЕЦ ясен становила від 0,8 до 0,9 мм. 

Патологічна рухливість зубів мала І-ІІ ступені. 

Індекси оцінки стану тканин пародонта в основній і порівняльній групах 

мали статистично значущу різницю між ними з тенденцією до погіршення в 

групі пацієнтів з ХГП ІІ ступеня, асоційованим з персистуючою ГВІ. 

Індекс PMA в осіб ІІ групи перевищував значення аналогічного 
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показника І групи на 9,86 %, індекс ВОР – 18,46 %. Глибина ПК у пацієнтів ІІ 

групи була в середньому на 12,6 % більшою, ВЕП перевищувала аналогічний 

показник у І групі на 12,34 %, а РЕЦ ясен, відповідно, була більшою на 

11,54 %. Значення ЧС в основній групі на 16,2 % перевищувало аналогічні 

дані в групі порівняння (p<0,05) (табл. 3.1). 

Таблиця 3.1 

Індексні показники первинного обстеження пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня 

 

Індекс 
Здоровий 

пародонт (n=20) 

І (група 

порівняння) (n=61) 

ІІ (основна група) 

(n=78) 

OHI-S, бал 
1,2 

(1,12;1,28) 

2,28 

(2,23;2,33) 

2,53 

(2,49;2,57) 

PMA, % 
6,31 

(5,7;6,92) 

53,04 

(51,58;54,5) 

58,27* 

(44,67;71,81) 

BOP, % - 52,17 (50,33;54,01) 
61,8* 

(59,88;63,72) 

ПК, мм - 
2,54 

(2,06;3,02) 

2,86* 

(2,5;3,22) 

ВЕП, мм - 
3,32 

(2,83;3,81) 

3,73* 

(3,29;4,17) 

РЕЦ, мм - 
0,78* 

(0,33;1,23) 

0,87* 

(0,18;1,56) 

ЧС, бал 
1,0 

(0,99;1,01) 

1,79 

(1,75;1,83) 

2,08* 

(2,02;2,14) 

Примітка. * ‒ відмінності вірогідні (p<0,05) у порівнянні між 

пацієнтами І та ІІ груп. 

 

Аналіз даних рентгенограм не виявив вірогідних відмінностей між 

хворими І та ІІ груп. На оглядових знімках були відмічені явища 
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остеопорозу, вертикальна резорбція гребеня альвеолярної кістки на 1/2 

відносно довжини кореня. Це давало змогу констатувати однаковий 

початковий стан руйнації альвеолярної кістки в обох групах. 

Кількість ясенної рідини (в мм²) в осіб І та ІІ груп мала статистично 

значущу різницю (p<0,05) між собою та вірогідно (p<0,05) перевищувала 

показники групи контролю. Ці дані свідчать про більшу вираженість 

хронічного запального процесу в пацієнтів ІІ групи порівняно з І. 

Показники кількості ясенної рідини в осіб основної групи (з ГВІ) та 

групи порівняння (без ГВІ) при ХГП ІІ ступеня до початку лікування 

представлені в табл. 3.2. 

Таблиця 3.2 

Кількість ясенної рідини (в мм²) у пацієнтів І та ІІ груп до лікування 

 

Група Інтактний пародонт ХГП ІІ ступеня 

І (група порівняння) (n=61) - 
1,6 

(1,42;1,78) 

ІІ (основна група) (n=78) - 
5,8* 

(5,65;5,95) 

Група контролю (n=20) 
0,42 

(0,40;0,44) 
- 

Примітка. * – вірогідні відмінності між основною групою та групою 

порівняння (р<0,05). 

 

Вміст гістаміну та серотоніну в ясенній рідині в осіб І та ІІ груп мав 

статистично значущу різницю (p<0,05) між собою та вірогідно (p<0,01) 

перевищував аналогічні показники групи контролю. Ці дані також свідчать 

про більш виражений запальний процес у пацієнтів ІІ групи порівняно з І, що 

можна пояснити впливом наявної ГВІ. 

Біохімічні показники вмісту гістаміну та серотоніну в ясенній рідині, 

що теж є показниками інтенсивності запального процесу, представлені в 
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табл. 3.3. 

Таблиця 3.3 

Вміст гістаміну та серотоніну в ясенній рідині (мкг/3 хв) в осіб І та ІІ 

груп до лікування 

 

Група 
Вміст гістаміну в 

мкг/3 хв 

Вміст серотоніну в 

мкг/3 хв 

І (група порівняння) (n=61) 
0,028* 

(0,0274;0,0286) 

0,022 * 

(0,0213;0,0227) 

ІІ (основна група) (n=78) 
0,036** 

(0,0353;0,0367) 

0,033 ** 

(0,0317;0,0343) 

Група контролю (n=20) 
0,007 

(0,0065;0,0075) 

0,009 

(0,0084;0.0096) 

Примітка. * – вірогідні відмінності між основною групою та групою 

порівняння (р<0,05); ** – вірогідні відмінності між основною групою, 

групами порівняння та контролю (р<0,05). 

 

3.2. Відсоткова розповсюдженість і видовий розподіл герпесвірусної 

персистенції (вірус простого герпесу 1,2; цитомегаловірус; вірус 

Епштейн-Барр) у пацієнтів з хронічним генералізованим 

пародонтитом ІІ ступеня 

 

Розподіл осіб з ХГП ІІ ступеня відбувався за критерієм наявності чи 

відсутності в них в анамнезі проявів ГВІ протягом життя. Оцінюючи 

можливість вірусоносійства відносно ВПГ-1,2, ЦМВ та ВЕБ, вивели 

відсоткове співвідношення пацієнтів з асоційованим з ГВІ ХГП ІІ ступеня до 

осіб, які не мали персистенції герпесвірусів в організмі.  

Відсоткове співвідношення пацієнтів з патологією пародонта обох груп 

(асоційованою з персистуючою ГВІ та без її наявності) представлене на 

рис. 3.1. 
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Рис. 3.1. Відсоткове співвідношення осіб з патологією пародонта обох 

груп (асоційованою з персистуючою герпесвірусною інфекцією та без її 

наявності). 

 

З огляду на те, що клінічні прояви ГВІ в порожнині рота пацієнтів не 

завжди обумовлені її моноформами, був проведений видовий розподіл 

герпесвірусної персистенції: визначення моно- й асоційованих форм вірусів 

сімейства Herpesviridae (ВПГ-1,2; ЦМВ; ВЕБ) після ретельного клініко-

лабораторного обстеження осіб-вірусоносіїв. Дані видового розподілу ГВІ в 

пацієнтів-вірусоносіїв представлені в табл. 3.4. 

Таблиця 3.4 

Видовий розподіл герпесвірусної персистенції в осіб-вірусоносіїв (моно- й 

асоційовані форми) (M±m) 

 

Форма ГВІ Види ГВІ 

Загальна кількість 

(n=78) 

абс. % 

Асоційовані форми 

(n=67) (85,89 %) 

ВПГ-ЦМВ-ВЕБ 4 5,13±0,018 

ВПГ-ВЕБ 14 17,95±0,013 

ВПГ-ЦМВ 42 53,85±0,038 

ВЕБ-ЦМВ 7 8,97±0,043 

Моноформи (n=11) 

(14,11 %) 

ВПГ 6 7,69±0,023 

ЦМВ 3 3,85±0,038 

ВЕБ 2 2,56±0,041 
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Аналізуючи отримані дані, можна стверджувати, що моноформи ГВІ в 

носіїв зустрічаються досить рідко (14,11 %). Зокрема, ВЕБ у моноформі був 

виділений у 2,56 %, ЦМВ – 3,85 %, ВПГ – 7,69 % пацієнтів-вірусоносіїв. 

Значно частіше зустрічалися асоційовані форми. Найчастіше були відмічені 

асоціації ВПГ-ЦМВ (53,85 %), ВПГ-ВЕБ (17,95 %). Поєднані форми ВПГ-

ЦМВ-ВЕБ спостерігалися тільки в 5,13 % випадків. 

Слід зазначити, що велику цікавість викликала частота рецидивів ГВІ в 

порожнині рота пацієнтів ІІ (основної) групи. При зборі анамнестичних 

даних було встановлено, що найбільша кількість рецидивів ГВІ припадала на 

осіб у вікових групах 35-45 і 46-55 років. Частота виникнення та клінічна 

форма перебігу рецидивів ГВІ залежно від віку представлені в табл. 3.5. 

Таблиця 3.5 

Залежність частоти рецидивів герпесвірусної інфекції в порожнині рота 

пацієнтів з хронічним генералізованим пародонтитом ІІ ступеня від 

вікової групи (M±m) 

 

Форма 

захворювання 

Вікова група 

35-45 років (n=33) 46-55 років (n=27) 56-60 років (n=18) 

абс. % абс. % абс. % 

Легка 19 57,58±3,32 9 33,33±1,41 7 38,89±1,23 

Середньої тяжкості 13 39,39±1,37 15 55,56±2,52 11 61,11±2,33 

Тяжка 1 3,03±1,02 3 11,11±2,08 - - 

 

Отримані дані свідчать про те, що легка форма перебігу ГВІ з 

рецидивами 1-2 рази на 3 роки виявлялася в 57,58 % хворих вікової групи 35-

45 років; 33,33 % – 46-55; 38,89 % – 56-60. Середньотяжка форма ГВІ з 

рецидивами до 3 разів на рік зустрічалася в 39,39 % пацієнтів вікової групи 

35-45 років; 55,56 % – 46-55; 61,11 % – 56-60. Тяжка форма з рецидивами 1 

раз на 3-4 місяці відмічалася тільки в 1 (3,03 %) хворого вікової групи 35-45 

років і 3 (11,11 %) – 46-55. 
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Звертає на себе увагу переважання у відсотковому співвідношенні 

легкої форми тяжкості перебігу ГВІ у віковій групі 35-45 років. Під час збору 

анамнестичних даних було встановлено, що в переважної більшості пацієнтів 

цієї вікової групи прояви ГВІ були відмічені вже після періоду статевого 

дозрівання, водночас у вікових групах 46-55 і 56-60 років більшість хворих 

відмічали в себе маніфестні прояви ГВІ, починаючи з раннього дитячого 

віку. Крім того, переважна більшість жінок цієї вікової групи має 

гормональні зрушення, що пов’язані з пре- або постменопаузальним 

періодом. Саме цим, на нашу думку, пояснюються досить значна кількість 

легкої форми тяжкості перебігу ГВІ у віковій групі 35-45 років і великий 

відсоток середньотяжкої форми у вікових групах 46-55 і 56-60 років. 

Водночас не було виявлено тісного кореляційного зв’язку між віком і 

клінічною формою перебігу персистуючої ГВІ в пацієнтів з ХГП ІІ ступеня 

тяжкості (r=0,28). 
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РОЗДІЛ 4 

ОЦІНКА СТАНУ МІСЦЕВОГО ТА ЗАГАЛЬНОГО ІМУНІТЕТУ В 

ПАЦІЄНТІВ З ХРОНІЧНИМ ГЕНЕРАЛІЗОВАНИМ ПАРОДОНТИТОМ 

ІІ СТУПЕНЯ, АСОЦІЙОВАНИМ З ПЕРСИСТУЮЧОЮ 

ГЕРПЕСВІРУСНОЮ ІНФЕКЦІЄЮ 

 

4.1. Імунологічні показники дослідження ротової рідини пацієнтів з 

хронічним генералізованим пародонтитом ІІ ступеня з 

персистенцією вірусів сімейства Herpesviridae 

 

Дослідження імунного профілю пацієнтів основної групи проводилися 

при хронічному перебігу ХГП ІІ ступеня в період ремісії ГВІ до лікування, в 

найближчі (90 діб) і віддалені (6 місяців, 1 рік) терміни після терапії. 

4.1.1. Ідентифікація вірусу простого герпесу 1,2, вірусу Епштейн-

Барр, цитомегаловірусу в ротовій рідині пацієнтів методом полімеразної 

ланцюгової реакції. Імунологічне обстеження 78 осіб з ХГП ІІ ступеня, 

інфікованих вірусами сімейства Herpesviridae, показало, що під час 

проведення ПЛР репродукція ГВІ була виявлена в ротовій рідині 32 (41,02 %) 

пацієнтів. 

Позитивна ПЛР на ВПГ-1,2 спостерігалася в 23 осіб (29,48 %: ВПГ-1 – 

18 (23,07 %); ВПГ-2 – 5 (6,41 %) відповідно), ВЕБ – 2 (2,56 %) з ХГП ІІ 

ступеня. Позитивна реакція на ЦМВ була виявлена в 7 (8,98 %) пацієнтів. 

Отже, в порожнині рота обстежених хворих з найбільшою частотою 

відмічалася репродукція ВПГ-1,2. Частоту виявлення різних типів 

герпесвірусів у ротовій рідині осіб з патологією пародонта за даними ПЛР (% 

позитивних проб) ілюструє рис. 4.1. 

4.1.2. Ідентифікація вірусу простого герпесу 1,2, вірусу Епштейн-

Барр, цитомегаловірусу в ротовій рідині пацієнтів методом 

імуноферментного аналізу та полімеразної ланцюгової реакції. Під час 

дослідження вмісту противірусних антитіл проти ВПГ-1,2, ВЕБ і ЦМВ типу 
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IgG та IgM у ротовій рідині осіб з ХГП ІІ ступеня, асоційованим з 

персистуючою ГВІ, оцінювався стан локального імунітету методом ІФА. 

 

Рис. 4.1. Частота виявлення різних типів герпесвірусів у ротовій рідині 

пацієнтів з патологією пародонта за даними полімеразної ланцюгової реакції 

(% позитивних проб). 

 

Антитіла первинної імунної відповіді (IgM) у ротовій рідині до ВПГ-1 

спостерігалися в 4 (5,13 %) пацієнтів, до ВПГ-2 антитіл IgM класу виявлено 

не було. Також у жодного хворого основної групи не відмічалося антитіл IgM 

класу до ВЕБ. Антитіла IgM класу до ЦМВ спостерігалися в 2 (2,56 %) осіб. 

Анамнестичні антитіла IgG класу до ВПГ-1,2 визначалися в 66 

(84,61 %) обстежених пацієнтів. Антитіла IgG класу до ВЕБ спостерігалися в 

27 (34,62 %) осіб. Антитіла IgG класу до ЦМВ виявлялися в 56 (71,79 %) 

пацієнтів з ХГП ІІ ступеня, асоційованим з персистуючою ГВІ.  

Враховуючи те, що дослідження проводилися під час періоду ремісії 

ГВІ в осіб основної групи та клінічні прояви ГВІ виникали в обмеженої 

кількості пацієнтів, можна стверджувати, що в даному випадку підвищений 

рівень IgG до ВПГ-1,2 без маніфестних проявів ГВІ є анамнестичним 

критерієм і відображає відсутність активної репродукції вірусів у ротовій 

рідині при ремісії або латентній персистенції вірусів у організмі. 

Отже, в організмі імунокомпроментованих осіб, які увійшли до 

основної групи, була наявна латентна герпесвірусна поліінфекція, що здатна 

до реактивації під впливом зниження загальної імунної резистентності під 
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час загострення ХГП, про що свідчать отримані результати. 

Чіткішу інформацію про наявність латентної інфекції в організмі при 

перенесеному раніше захворюванні дає метод ПЛР, за допомогою якого 

виявляють антитіла в ротовій рідині. 

ДНК ВПГ-1 була ідентифікована у 18 (23,07 %), ВПГ-2 – 6 (7,69 %), 

ЦМВ – 10 (12,82 %), ВЕБ – 4 (5,1 %) пацієнтів основної групи (рис. 4.2). 

 

Рис. 4.2. Показники вмісту вірусної дезоксирибонуклеїнової кислоти й 

антитіл до різних типів герпесвірусів у ротовій рідині в осіб з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня на тлі персистуючої герпесвірусної 

інфекції. 

 

4.2. Імунологічні показники дослідження сироватки крові хворих з 

персистенцією вірусів сімейства Herpesviridae 

 

Дослідження показників клітинної ланки імунної системи у хворих на 

ХГП ІІ ступеня показали зниження відсоткової кількості CD3+-лімфоцитів у 

ІІ і І групах порівняно з пацієнтами з інтактним пародонтом. 

Ступінь зниження мав статистично значущу різницю між показниками 

хворих основної та порівняльної груп (p<0,05) і становив від 22,57 % (у ІІ 

групі) до 12,38 % (у І) порівняно з даними осіб з інтактним пародонтом 

(p<0,05). 

Абсолютна кількість CD3+-лімфоцитів у групі порівняння 
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((1,04±0,35)×109/л) також мала вірогідні відмінності від аналогічного 

показника основної групи ((0,817±0,045)×109/л). Ступінь зниження 

абсолютної кількості клітин порівняно зі здоровими особами складав 9,57 % 

у І групі та 28,95 % у ІІ відповідно. Проте статистично значущих 

відмінностей абсолютної кількості CD3+-лімфоцитів між групами хворих 

встановлено не було. 

Відносна кількість CD4+-лімфоцитів у пацієнтів основної групи також 

була зниженою порівняно зі здоровими особами (на 24,01 %; p<0,05). У 

пацієнтів групи порівняння її зменшення становило 23,11 % (p<0,05). 

Водночас числове значення показників між групами не мало статистично 

значущої різниці (p>0,1).  

Абсолютна кількість Т-хелперів теж була зниженою в основній і 

контрольній групах порівняно зі здоровими особами на 32,08 % (p<0,05) у І і 

42,52 % (p<0,05) – ІІ. Водночас статистично значущої різниці відмінностей у 

кількісному складі даного показника між групами пацієнтів (p>0,1) виявлено 

не було.  

Слід зазначити, що в осіб основної та порівняльної груп спостерігалося 

підвищення відносного та абсолютного вмісту CD8+-лімфоцитів (на 35,34 % 

у ІІ групі (p<0,05), 25,27 % – І (p<0,05)), що мало статистично значущу 

різницю між показниками пацієнтів з ХГП ІІ ступеня та контрольної групи. 

Зважаючи на те, що в основній і порівняльній групах вміст CD4+-

хелперів був нижчим, а CD8+-цитотоксичних лімфоцитів – вищим за 

значення аналогічних показників осіб з інтактним пародонтом, 

імунорегуляторний індекс теж був меншим порівняно з пацієнтами 

контрольної групи: на 43,54 % (p<0,05) у ІІ, 38,17 % (p<0,05) – І групи, що 

склало статистично значущу різницю. Вірогідність різниці між показниками І 

та ІІ груп також була статистично значущою (p<0,05). 

Крім того, спостерігалося вірогідне зниження відносної й абсолютної 

кількості CD16+-лімфоцитів, що говорить про імунодефіцитний стан з 

відносним дефіцитом NK-клітин. Відносна кількість CD16+ в основній групі 
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хворих на ХГП ІІ ступеня з персистуючою ГВІ була зменшеною на 34,57 %, а 

в групі порівняння – на 15,53 %, що склало статистично значущу різницю 

(p<0,05) з групою контролю. 

Показник абсолютної кількості CD16+ також був зниженим у пацієнтів 

ІІ групи на 28,84 %, І – 13,85%, що мало статистично значущу різницю 

(p<0,05) з групою контролю, між основною та порівняльною групами, що 

свідчить про пригнічення імунної системи в осіб цієї групи та, за відсутності 

відповідного лікування, поглиблення хронізації процесу без вираженого 

прояву загострень. 

Показники відносної кількості В-лімфоцитів (CD22⁺) також були 

зменшеними в основній (на 22,36 %) і порівняльній (на 17,31 %) групах, що 

мало статистично значущу різницю з даними контрольної групи (p<0,05). 

Абсолютна кількість CD22⁺ також мала нижчі показники: в пацієнтів ІІ 

групи – на 54,76 % (p<0,05), І – 26,19 % (p<0,05). Характерно, що між І та ІІ 

групами показники статистично значущої різниці не мали. 

Метаболічна активність нейтрофілів оцінювалася за даними НСТ-тесту. 

Показники спонтанного НСТ-тесту хворих ІІ групи були зниженими 

відносно аналогічних даних контрольної (на 20,77 %) і І (на 15,74 %) груп, 

що склало статистично значущу різницю (p<0,05) між ними. Показники 

індукованого НСТ-тесту ІІ групи також були зменшеними відносно 

аналогічних даних контрольної (на 18,56 %) і І (на 15,31 %) груп.  

Показники спонтанного й індукованого НСТ-тесту хворих І групи 

статистично значущої різниці з даними контрольної групи не мали. 

Показники клітинної ланки імунної системи пацієнтів з ХГП ІІ ступеня, 

включених у дослідження, представлені в табл. 4.1. 

Оцінка місцевої резистентності порожнини рота у хворих на ХГП ІІ 

ступеня була проведена на основі вивчення показників концентрації 

гуморальних факторів імунітету в сироватці крові та sIgА в ротовій рідині. 

Вміст sIgА в ротовій рідині пацієнтів основної групи був на 48,18 % нижчим, 

ніж у контрольній групі, та на 26,8 % меншим за аналогічний показник групи 
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порівняння (p<0,001). Концентрація sIgА в ротовій рідині хворих І групи 

також була нижчою, ніж у пацієнтів контрольної групи (на 29,19 %), що 

становило статистично значущу різницю між показниками цих груп 

(p<0,001) і дає змогу говорити про зниження специфічного захисту на СОПР. 

Таблиця 4.1 

Показники клітинної ланки імунної системи у хворих на хронічний 

генералізований пародонтит ІІ ступеня (M±m) 
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CD3+, % 

абс.×109/л 

68,39±5,68 

1,15±0,38 

<0,05 

<0,05 

59,92±6,36 

1,04±0,035 

52,95±5,82 

0,817±0,045 

<0,05 

<0,05 

CD4+, % 

абс.×109/л 

44,35±2,96 

0, 854±0,06 

<0,05 

<0,05 

34,1±1,74 

0,58±0,05 

33,7±1,49 

0,49±0,08 

>0,1 

>0,1 

CD8+, % 

абс.×109/л 

23,86±2,36 

0,41±0,04 

<0,05 

<0,05 

29,89±1,21 

0,49±0,05 

32,05±1,23 

0,62±0,08 

<0,05 

<0,05 

Імунорегулятор

ний індекс 
1,86±0,07 <0,05 1,15±0,04 1,05±0,05 <0,05 

CD16+, % 

абс.×109/л 

13,97±1,57 

0,267±0,04 

<0,05 

<0,05 

11,8±1,19 

0,23±0,02 

9,14±0,87 

0,19±0,03 

<0,05 

<0,05 

CD22+, % 

абс.×109/л 

18,2±1,07 

0,42±0,03 

<0,05 

<0,05 

15,05±0,86 

0,31±0,02 

14,13±0,71 

0,28±0,01 

>0,1 

>0,1 
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Продовження табл. 4.1 

Показник 
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НСТ-тест: 

спонтанна, % 
21,95±1,92 >0,1 20,64±1,63 17,39±1,41 <0,05 

НСТ-тест: 

індукована 

(зимозан), % 

64,4±2,83 <0,05 61,93±2,94 52,45±2,47 <0,05 

 

Навпаки, концентрація IgА в сироватці крові в ІІ групі давала приріст 

35,81 % порівняно з аналогічним показником контрольної групи (p<0,001). 

Збільшення концентрації IgА в сироватці крові пацієнтів І групи становило 

27,7 % (p<0,001) порівняно з аналогічним показником контрольної групи. 

Статистично значущої різниці між концентрацією IgА у хворих І та ІІ груп 

виявлено не було.  

При дослідженні сироватки крові на наявність антитіл класу IgG та IgМ 

до ВПГ-1,2, ЦМВ та ВЕБ особлива увага приділялася титрам цих антитіл у 

сироватці крові пацієнтів з ХГП ІІ ступеня, асоційованим з персистуючою 

ГВІ. Антитіла класу IgG до ВПГ-1,2 в сироватці крові були виявлені в 66 

(84,61 %) осіб, причому високі титри антитіл (від 1:1600 до 1:6400) 

спостерігалися в 62 (79,5 %). У 4 пацієнтів титри IgG до ВПГ-1,2 мали 

середнє значення (від 1:400 до 1:1600). Антитіла класу IgG до ЦМВ були 

виявлені в сироватці крові 56 (71,79 %) хворих, причому титри антитіл були 
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дещо нижчими та мали показники від 1:1600 до 1:3200 у 35 (44,87 %) осіб, 

від 1:400 до 1:600 – 21 (26,92 %). Антитіла класу IgG до ВЕБ спостерігалися в 

сироватці крові 27 (34,61 %) пацієнтів, але високих титрів не мали (від 1:200 

до 1:800). 

Оскільки хворі на ХГП ІІ ступеня на момент дослідження мали період 

ремісії ГВІ, то антитіла класу IgМ до ВПГ-1,2 та ЦМВ, що були виявлені під 

час дослідження сироватки крові, високих титрів не мали. 

Антитіла класу IgМ до ВПГ-1,2 спостерігалися в 17 (21,79 %) пацієнтів 

і мали показники титру від 1:200 до 1:278. Титри антитіл класу IgМ до ЦМВ, 

що також були низькими та мали діапазон від 1:120 до 1:140, були виявлені в 

6 (7,69 %) осіб. Антитіл класу IgМ до ВЕБ не спостерігалося. 

Бактеріальна інфекція як патогенетична ланка розвитку захворювань 

тканин пародонта обумовила підвищення рівнів IgG, IgМ і ЦІК у сироватці 

крові пацієнтів основної та порівняльної груп. Крім того, в основній групі на 

ці показники також впливала персистуюча ГВІ. При дослідженні 

концентрації IgG у сироватці крові пацієнтів ІІ групи було відмічене її 

збільшення в 2,09 раза порівняно з особами з інтактним пародонтом 

(p<0,001). Вміст IgG у пацієнтів І групи також був підвищеним в 1,7 раза 

порівняно з аналогічним показником в осіб контрольної групи (p<0,001). 

Різниця між показниками IgG у пацієнтів І та ІІ груп складала 22,35 % і була 

статистично значущою (p<0,001). 

Дослідження концентрації IgМ показало її збільшення в сироватці 

крові пацієнтів ІІ групи в 2,23 раза порівняно з контрольною (p<0,001). 

Показники вмісту IgМ в осіб І групи також були вищими за контрольні в 1,32 

раза. Різниця між даними основної та контрольної груп склала 69 % 

(p<0,001). 

Показник вмісту ЦІК у пацієнтів з ХГП ІІ ступеня також мав тенденцію 

до зростання. У ІІ групі він перевищував дані контрольної групи на 37,19 %, 

І – 28,68 % відповідно (p<0,001). Різниця між показниками вмісту ЦІК у 

пацієнтів І та ІІ груп склала 16,32 % (p<0,001). Показники гуморального 
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імунітету в осіб з ХГП ІІ ступеня до початку лікування представлені в 

табл. 4.2. 

Таблиця 4.2 

Показники гуморального імунітету в пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня до лікування (M±m) 
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sIg A 2,74±0,02 <0,001 1,94±0,02 1,42±0,09 <0,001 

Ig A 1,48±0,32 <0,001 1,89±0,26 2,01±0,31 >0,05 

Ig G 13,95±2,19 <0,001 23,8±1,28 29,12±1,59 <0,001 

Ig M 1,71±0,14 <0,001 2,26±0,31 3,82±0,16 <0,001 

ЦІК 93,04±2,54 <0,05 119,73±2,14 127,64±2,78 <0,05 

 

4.3. Порівняльний аналіз показників клітинної та гуморальної 

ланок імунної системи у хворих на хронічний генералізований 

пародонтит ІІ ступеня, асоційований з персистуючою 

герпесвірусною інфекцією, залежно від титру антитіл до вірусу 

простого герпесу 1,2, цитомегаловірусу та вірусу Епштейн-Барр 

при моно- та полігерпесвірусній інфекції 

 

Аналізуючи показники клітинної та гуморальної ланок імунної системи 

у хворих основної групи залежно від виду та титру антитіл до кожного вірусу 

та їх асоціацій (моно- та поліінфекція), виявили залежність від кількісного 

складу персистуючих вірусів групи Herpesviridae (ВПГ-1,2, ЦМВ, ВЕБ) 
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вмісту NK-клітин Т- і В-лімфоцитів у сироватці крові пацієнтів з ХГП ІІ 

ступеня, асоційованим з персистуючою ГВІ. 

При дослідженні було встановлено, що при моноінфекції незалежно 

від типу вірусу (ВПГ-1,2, ЦМВ, ВЕБ) з невисокими титрами IgG (у межах 

1:800-1:1600) було констатоване зниження вмісту CD3+-лімфоцитів до 

(54,3±2,13) %, що перевищувало середній показник у групі на 2,5 %, 

відсоткової кількості CD4+-лімфоцитів до (34,6±1,49) % (перебільшення 

середнього показника в групі на 2,67 %); рівень CD8+, навпаки, 

зріс до (28,04±2,77) % і був нижчим за середній показник у групі на 

12,51 %, хоча перевищував дані групи осіб з інтактним пародонтом  

на 17,52 % (p<0,05). Показник імунорегуляторного індексу  

мав вище значення порівняно з середнім у групі на 15,24 % і 

був нижчим за аналогічні дані пацієнтів контрольної групи на 34,95 % 

(p<0,05).  

Показник вмісту CD16+ також був зменшеним і становив 

(10,7±1,07) %, перевищуючи середні значення в групі на 14,58 %, мав 

статистично значущу різницю (p<0,05) з групою контролю, що свідчило 

про пригнічення імунної системи в пацієнтів цієї групи та, за відсутності 

відповідного лікування, поглиблення хронізації процесу без вираженого 

прояву загострень. 

Показники відносної кількості В-лімфоцитів (CD22⁺) також були 

зниженими порівняно з даними контрольної групи на 13,19 % і 

перевищували середні значення в групі на 10,57 %, що мало статистично 

значущу різницю (p<0,05). 

Метаболічна активність нейтрофілів за даними НСТ-тесту не мала 

статистично значущих відмінностей від середніх значень у групі 

(перевищення на 5,69 %) і була зменшеною відносно показників групи 

контролю на 15,99 % (p<0,05). Дані індукованого НСТ-тесту також були 

зниженими порівняно з аналогічними показниками контрольної групи на 

16,54 % і не мали статистично значущої різниці з середніми показниками в 
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групі. 

Дані вмісту IgG у сироватці крові хворих відповідали значенню в групі. 

Величина концентрації IgG при моноінфекції з низьким титром 

противірусних антитіл становила (27,14±1,48) г/л, що не мало статистично 

значущої різниці з середнім показником у групі. Рівні IgА й IgМ практично 

не відрізнялися від середніх у групі. Рівень ЦІК був вірогідно вищим (на 

34,97 %) за показник осіб зі здоровим пародонтом і становив 

(125,58±2,54) у. о., не мав статистично значущої різниці з середнім 

показником у групі. 

При моновірусній інфекції за наявності високих титрів IgG (1:1600-

1:6400) поряд з IgG у 17 (21,79 %) хворих також виявлялися IgМ, що мали 

показники титру від 1:200 до 1:278. 

Вказане свідчило про те, що ГВІ в пацієнтів з ХГП ІІ ступеня, 

включених у дослідження, знаходиться в періоді ремісії. 

Відносна кількість CD3+-лімфоцитів при моноінфекції з високими 

титрами IgG становила (51,6±1,41) %, що було меншим за значення в 

здорових осіб на 24,55 %, при середньому показнику в групі 

(52,95±0,818) %. Також спостерігалося зниження відсоткового вмісту 

CD4+-лімфоцитів при моновірусній інфекції з високими титрами IgG, 

наявністю IgМ та антигенів у ротовій рідині та крові порівняно з даними 

в групі до (32,8±1,39) % при середньому груповому значенні 

(33,7±1,49) %, водночас рівень CD8+-лімфоцитів практично відповідав 

середнім груповим показникам. Відповідно в таких осіб знижувався 

імунорегуляторний індекс (до (1,02±0,03)). 

У периферичній крові спостерігалося помірне зменшення відсоткової 

кількості CD16+-клітин до (8,64±0,68) % при середньому значенні в групі 

(9,14±0,87) %. У пацієнтів було виявлене помірне зниження відсоткової 

чисельності В-лімфоцитів до (13,2±0,79) % при середньому значенні в групі 

(14,13±0,71) %.  

Показники спонтанного й індукованого НСТ-тесту також були 
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зменшеними та не мали статистично значущої різниці з середніми даними в 

групі. 

Порівняно з показниками пацієнтів з низьким титром противірусних 

антитіл рівень сироваткового IgG в осіб з високим титром противірусних 

антитіл при моноінфекції був підвищеним і становив (31,4±1,71) г/л. 

Кількісні показники циркулюючих у крові противірусних 

антитіл не впливали на вміст IgА в сироватці крові, проте сироваткова 

концентрація IgM зростала та складала (4,01±0,16) г/л при 

середньогрупових значеннях (3,82±0,16) г/л. Підвищення значень ЦІК в 

сироватці крові поєднувалося зі зниженням показників фагоцитарної 

активності. Рівень ЦІК становив (131,1±1,71) у. о. при середньогрупових 

значеннях (127,64±2,78) у. о. 

Досліджуючи показники клітинного та гуморального імунітету хворих 

на ХГП ІІ ступеня, слід зазначити, що при персистенції двох або трьох 

вірусів вони не мали статистично значущої різниці між собою (p>0,1). Про це 

свідчить проведений аналіз індивідуальних показників пацієнтів з ХГП ІІ 

ступеня, асоційованим з персистуючою герпесвірусною полівірусною 

інфекцією. 

При низьких рівнях IgG (1:800-1:1600) і відсутності IgM у сироватці 

крові, антигенів вірусів у крові та ротовій рідині в осіб з полівірусною 

інфекцією виявлявся зменшений рівень CD3+-лімфоцитів 

((53,14±6,08) %) відносно аналогічного показника контрольної групи на 

22,3 % (p<0,05) при середньому значенні в групі (52,95±5,82) %. 

Відсоткова кількість CD4+-лімфоцитів збільшувалася до (34,9±1,46) % 

при середньому значенні в групі (33,7±1,49) % і була зниженою порівняно 

з показниками здорових осіб на 21,31 % (p<0,05). Значення 

імунорегуляторного індексу відповідало середньогруповому показнику. 

Відсоткова кількість CD22+-лімфоцитів була помірно підвищеною до 

(14,45±1,1) % відносно середніх значень у групі ((14,13±0,71) %) і 

зниженою на 20,6 % (p<0,05) щодо показників контрольної групи. 
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Відсоткова кількість CD16+-клітин також була помірно збільшеною до 

(9,82±0,98) % при середньому значенні в групі (9,14±0,87) %. 

Показники пацієнтів основної групи з низьким рівнем IgG за 

відсутності IgM у сироватці крові, антигенів вірусів у крові та ротовій 

рідині з полівірусною інфекцією відносно рівнів IgА, IgМ та IgG у 

сироватці крові становили величини, практично ідентичні середнім у 

групі. Підвищення вмісту ЦІК у сироватці крові осіб ІІ групи з 

полівірусною інфекцією вірогідно перебільшувало значення цього 

показника в групі порівняння (p<0,05). Одночасно підвищення вмісту ЦІК 

у сироватці крові супроводжувалося пригніченням фагоцитарної 

активності нейтрофілів.  

Високі титри IgG (від 1:1600 до 1:6400) до ВПГ-1,2 та ЦМВ дозволяли 

виявити або IgМ, або антигени відповідних вірусів до двох або трьох вірусів 

групи Herpesviridae в крові та слині, визначені за допомогою ПЛР у 23 

(29,5 %) хворих основної групи. 

При полівірусній інфекції з високими титрами IgG, наявністю IgМ 

та антигенів у слині та крові відсотковий вміст CD3+-лімфоцитів був 

зниженим на 28,18 %, CD4+-лімфоцитів – 31,9 % порівняно з 

показниками контрольної групи (p<0,05), хоча не мав статистично 

значущої різниці з середніми показниками в групі. Рівень CD8+-

лімфоцитів перевищував дані контрольної групи на 43,76 % (p<0,05) і не 

мав статистично значущої різниці з середніми показниками в групі. 

Відповідно значення імунорегуляторного індексу було зниженим 

відносно показника контрольної групи в 2,1 раза, середньогрупового 

показника – 1,2 раза (p<0,05). 

Одночасно в периферичній крові спостерігалося помірне зменшення 

відсоткової кількості CD16+-клітин (на 3 % (p>0,1) порівняно з середнім 

показником у групі та на 36,5 % (p<0,05) відносно групи контролю), В-

лімфоцитів (на 3,04 % (p>0,1) порівняно з середнім показником у групі та на 

24,73 % (p<0,05) відносно групи контролю). 
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Зниження показників фагоцитарної активності поєднувалося з 

вірогідним підвищенням значень ЦІК у сироватці крові до (130,08±1,64) у. о. 

У даної категорії пацієнтів сироватковий рівень IgG зростав до найбільших 

значень у групі та становив (31,18±1,7) г/л, сироваткова концентрація IgM не 

перевищувала середньогрупових значень, водночас вміст IgА в сироватці 

крові не мав вірогідних змін, оскільки не залежав від кількості циркулюючих 

у крові противірусних антитіл.  

Отже, у хворих з полівірусною етіологією хронічної ГВІ та 

високими титрами IgG у сироватці крові спостерігалися найбільш 

виражені порушення в імунній системі. У таких пацієнтів був виражений 

дисбаланс імунорегуляторних субпопуляцій з підвищенням рівня CD8+-

лімфоцитів до найбільших показників у групі, найвищі серед усіх 

обстежених показники ЦІК в сироватці крові на тлі зниженої 

фагоцитарної активності нейтрофілів.  

 

4.4. Дослідження імунологічних показників зразків тканин 

пародонта в осіб з хронічним генералізованим пародонтитом ІІ 

ступеня, асоційованим з персистуючою герпесвірусною 

інфекцією 

 

У межах дослідження були вивчені 65 зразків грануляційної тканини, 

вилученої при проведенні закритого кюретажу в пацієнтів основної та 

порівняльної груп, на наявність чи відсутність ВПГ-1,2, ЦМВ та ВЕБ. 

ГВІ була виявлена в 48 (73,84 %) випадках дослідження зразків 

грануляційної тканини. У 17 (26,15 %) зразках ГВІ не спостерігалася. 

Моновірусна інфекція була виявлена в 14 зразках, що склало 29,17 % 

від загальної кількості зразків, де була встановлена ГВІ: ВПГ-1,2 – 11 

(22,91 %), ЦМВ – 2 (4,17 %), ВЕБ – 1 (2,09 %). 

Асоційована ГВІ була виявлена в 34 (70,83 %) зразках: ВПГ-1,2-ВЕБ-

ЦМВ – 2 (4,16 %), ВПГ-1,2-ВЕБ – 5 (10,42 %), ВПГ-1,2-ЦМВ – 23 (47,91 %), 
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ВЕБ-ЦМВ – 4 (8,34 %). 

Отримані результати дозволяють зробити висновок, що асоційовані 

форми ГВІ зустрічаються в пацієнтів з ХГП ІІ ступеня, асоційованим з 

персистуючою ГВІ, на 41,66 % частіше, ніж герпесвірусна моноінфекція, 

причому з переважанням асоціацій ВПГ-1,2-ВЕБ і ВПГ-1,2-ЦМВ. 

Вивчення місцевого клітинного та гуморального імунітету тканин 

пародонта проводилося шляхом дослідження вмісту цитокінів і субпопуляцій 

Т-лімфоцитів у вилучених грануляційних тканинах пародонта в осіб основної 

(ІІ) та порівняльної (І) груп. Результати представлені в табл. 4.3. 

Таблиця 4.3 

Вміст субпопуляцій Т-лімфоцитів і цитокінів у зразках тканин 

пародонта, вилучених у пацієнтів основної групи та групи порівняння 

(M±m) 

 

Показники 

Зразки, вилучені в 

пацієнтів без ГВІ 

(n=17) 

(І група) 

Зразки, вилучені 

в пацієнтів з ГВІ 

(n=48) 

(ІІ група) 

Вірогідність 

різниці 

показника між 

І та ІІ групами 

СD3+, % 62,39±6,63 31,12±5,06 
Р<0,01 

t=3,75 

СD4+, % 35,12±1,32 26,17±2,44 
Р<0,01 

t=2,56 

СD8+, % 22,32±2,43 27,14±1,98 
Р<0,01 

t=2,33 

СD11+, % 17,35±4,43 16,48±5,74 Р>0,05 

СD95+, % 29,89±5,32 42,74±7,61 
Р<0,01 

t=3,08 

ІЛ-1β, пг/мл 71,3±4,57 88,9±5,69 
Р<0,01 

t=2,39 
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Продовження табл. 4.3 

Показники 

Зразки, вилучені в 

пацієнтів без ГВІ 

(n=17) 

(І група) 

Зразки, вилучені 

в пацієнтів з ГВІ 

(n=48) 

(ІІ група) 

Вірогідність 

різниці 

показника між 

І та ІІ групами 

ІЛ-4, пг/мл 19,57±1,42 14,3±1,31 
Р<0,01 

t=1,61 

ІФ-γ, од/мл 37,23±3,24 34,47±3,18 Р>0,05 

 

Показники субпопуляційного складу клітин свідчать, що під впливом 

супутньої хронічної ГВІ їхній кількісний склад змінюється. 

Відсотковий вміст СD3+-лімфоцитів у супернатантах грануляційної 

тканини пацієнтів основної групи був у 2 (p<0,01) рази менший, 

ніж у зразках осіб групи порівняння, а відсоткова кількість субпопуляції 

Т-лімфоцитів-хелперів у зразках основної групи пацієнтів була  

нижчою на 25,48 % (p<0,01) відносно аналогічного показника в групі 

порівняння. 

Цей феномен пояснюється імунодепресивним впливом вірусів групи 

Herpesviridae на СD3+- і СD4+-лімфоцити. Крім того, віруси групи 

Herpesviridae діють на кількісний склад Т-лімфоцитів і Т-хелперів у тканинах 

пародонта, зумовлюючи їх міграцію з периферичної крові в периферичні 

лімфатичні вузли та периневральні ганглії задля елімінації вірусних 

антигенів, а отже, зменшуючи їхню кількість у пародонтальній тканині, що й 

доводять вірогідно нижчі показники кількості Т-лімфоцитів і Т-хелперів у 

осіб із супутньою хронічною ГВІ. 

Відсотковий вміст CD8+-лімфоцитів у зразках супернатантів основної 

групи на 21,59 % перевищував аналогічний показник групи порівняння 

(p<0,01). 

Субпопуляція лімфоцитів CD11+ забезпечує зв’язок між лейкоцитами й 

ендотелієм і збільшується при загостренні запального процесу. Оскільки 
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зразки грануляційної тканини вилучалися з ПК у періоді ремісії запального 

процесу, вміст CD11+-лімфоцитів у зразках, отриманих у пацієнтів основної 

групи, не мав статистично значущої різниці з аналогічним показником групи 

порівняння (р>0,05) 

У вилучених зразках грануляційної тканини в осіб з ХГП ІІ ступеня, 

асоційованим з хронічною персистуюючою ГВІ, спостерігався підвищений 

відсотковий вміст СD95+: на 30,06 % (p<0,01) вищий, ніж у групі порівняння. 

Оскільки під дією специфічного впливу вірусів родини Herpesviridae 

збільшуються кількісні показники активованих та апоптичних клітин імунної 

системи, закономірна поява значної кількості активованих лімфоцитів, що 

експресують FAS-рецептор і готові вступити в процес апоптозу, в результаті 

чого зменшується кількість Т-лімфоцитів і Т-хелперів через запрограмовану 

клітинну загибель лімфоцитів. 

Рівень ІЛ-1β в супернатантах з грануляційної тканини в пацієнтів із 

супутньою хронічною персистуюючою ГВІ був на 19,8 % (p<0,01) вищим 

порівняно зі зразками, взятими в осіб групи порівняння, рівень ІФ-γ був 

зниженим відносно аналогічного показника групи порівняння, але різниця 

даних не була статистично значущою (р>0,05). Тривала персистенція вірусів 

родини Herpesviridae може бути як причиною, так і наслідком зменшення 

рівня ІФ-γ. 

Концентрація ІЛ-4 в супернатантах з досліджуваних зразків 

грануляційних тканин пацієнтів-вірусоносіїв була на 26,92 % (p<0,01) 

нижчою за аналогічний показник осіб, які не були носіями ГВІ. Це 

пояснюється компенсаторною пригніченістю функції Т-хелперів 2-го типу, 

що продукують ІЛ-4, зумовленою тривалим запальним процесом і 

виснаженням імунної системи, посиленою активністю Т-хелперів 1-го типу 

при супутній ГВІ, при функціонуванні імунної системи, спрямованому на 

елімінацію вірусів. 
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РОЗДІЛ 5 

ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ ХРОНІЧНОГО 

ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ ІІ СТУПЕНЯ В ПАЦІЄНТІВ, 

НЕ ОБТЯЖЕНИХ ПЕРСИСТУЮЧОЮ ГЕРПЕСВІРУСНОЮ 

ІНФЕКЦІЄЮ 

 

5.1. Обґрунтування доцільності проведення методики закритого 

кюретажу в пацієнтів з генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, 

асоційованим з персистуючою герпесвірусною інфекцією 

 

У межах дослідження був здійснений ретроспективний аналіз 174 

амбулаторних карт пацієнтів віком від 35 до 60 років, яким проводилося 

хірургічне лікування ХГП ІІ ступеня у вигляді закритого та відкритого 

кюретажу в ділянці чотирьох фронтальних різців на нижній щелепі. 

100 осіб, яким за показаннями була виконана методика закритого 

кюретажу, увійшли до І групи; 74, яким проводився відкритий кюретаж, 

склали ІІ групу. Усім хворим І та ІІ груп було здійснене терапевтичне 

лікування генералізованого пародонтиту згідно з існуючими протоколами. 

[296,299-303] 

Розподіл пацієнтів на підгрупи в межах груп проводився залежно від 

наявності та тяжкості виявленої при попередньому анамнезі ГВІ (підгрупа 

А), її відсутності (підгрупа В). 

У І групі ГВІ в анамнезі була встановлена в 57 пацієнтів, які складають 

57 % від загальної кількості хворих цієї групи: 14 чоловіків (42 %), 43 жінок 

(64 %). 

Серед пацієнтів ІІ групи також переважав жіночий контингент (26,45 % 

проти 16,09 % чоловіків). Але кількість носіїв ГВІ (як у числовому, так і 

відсотковому співвідношенні) серед жінок була достовірно більшою (76,08 % 

проти 46,42 % у чоловіків) і перевищувала у відсотковому співвідношенні 

показники жінок І групи. 
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Основним завданням дослідження було обґрунтування доцільності 

проведення методики закритого кюретажу в категорії пацієнтів з ХГП ІІ 

ступеня важкості, асоційованим з персистуючою ГВІ, та надання доказів 

переваги цієї методики над методом відкритого кюретажу в таких осіб. Тому 

була проаналізована залежність частоти рецидивів ГВІ в порожнині рота 

пацієнтів І та ІІ груп від віку. 

Отримані й опрацьовані дані показали, що в І групі легкий ступінь ГВІ 

з рецидивами 1-2 рази на 3 роки спостерігався в 12 (57,14 %) осіб вікової 

групи 35-45 років, 7 (38,89 %) – 46-55, 12 (66,67 %) – 56-60. Середній ступінь 

ГВІ з рецидивами до 3 разів на рік зустрічався в 6 (28,57 %) пацієнтів вікової 

групи 35-45 років, 6 (33,33 %) – 46-55, 4 (22,22 %) – 56-60. Тяжка форма з 

рецидивами 1 раз на 3-4 місяці спостерігалася в 3 (14,29 %) осіб вікової групи 

35-45 років, 5 (27,78 %) – 46-55, 2 (11,11 %) – 56-60. 

У ІІ групі легкий ступінь ГВІ відмічався в 11 (61,11 %) пацієнтів 

вікової групи 35-45 років, 9 (56,25 %) – 46-55, 9 (64,28 %) – 56-60. Середній 

ступінь ГВІ зустрічався в 6 (33,33 %) осіб вікової групи 35-45 років, 5 

(31,25 %) – 46-55, 3 (21,42 %) – 56-60. Тяжка форма ГВІ відмічалася в 1 

(5,56 %) пацієнта вікової групи 35-45 років, 2 (12,5 %) – 46-55, 2 (14,3 %) – 

56-60. 

Хворим обох груп було проведене втручання за методикою закритого 

та відкритого кюретажу згідно з існуючими протоколами з подальшим 

накладанням пародонтальної пов’язки. 

У післяопераційному періоді були призначені антибактеріальні 

препарати (амоксициліна тригідрат, калію клавуланат у вигляді оральної 

суспензії; кратність прийому – 2 рази на добу протягом 5 діб), знеболюючі 

засоби, нестероїдні протизапальні препарати (німесулід у вигляді таблеток 

100 мг 2 рази на добу після їжі протягом 10 діб), активатори клітинного 

метаболізму та засоби, що сприяють швидкому загоєнню ран (солкосерил 3-5 

разів на добу після прийому їжі та перед сном протягом 10 діб, лізоцима 

хлорид 20 мг по 3 таблетки 3 рази на добу протягом 8 діб). Антисептичну 
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обробку поверхні ран проводили 0,05 % розчином хлоргексидину 

біглюконату.  

Зі скаргами протягом 3-х діб звернулися 37 (37 %) пацієнтів, яким було 

проведене хірургічне втручання за методикою закритого кюретажу (І група), 

та 52 (70,27 %) особи – відкритого кюретажу (ІІ група). Відсоток пацієнтів з 

ГВІ, в яких виникли ускладнення, в І групі складав 57,89 % (33 особи), ІІ – 

72,92 % (35 осіб). Скарги пацієнтів з персистуючою ГВІ переважно були на 

болючість, післяопераційний набряк і появу на слизовій оболонці пухирців, 

оболонка яких легко руйнувалася з утворенням елементів ураження, 

характерних для герпетичного стоматиту. Аналіз скарг хворих І та ІІ груп у 

найближчому післяопераційному періоді (протягом 3-х днів після втручання) 

наведений у табл. 5.1. 

Таблиця 5.1 

Аналіз скарг пацієнтів І та ІІ груп у найближчому післяопераційному 

періоді (протягом 3-х днів після втручання) 

 

Скарги 

І група (n=100) ІІ група (n=74) 

підгрупа А 

(n=57) 

з ГВІ 

підгрупа В 

(n=43) 

без ГВІ 

підгрупа А 

(n=48) 

з ГВІ 

підгрупа В 

(n=26) 

без ГВІ 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Біль, свербіж, 

кровоточивість ясен, 

післяопераційний 

набряк 

33 57,89 4 9,3 35 72,92 17 65,38 

Наявність елементів 

ураження ГВІ 
33 57,89 - - 35 72,92 - - 

 

Протягом 3-х діб після операційного втручання кількість ускладнень у І 

і ІІ групах переважала в контингенту осіб, які були носіями персистуючої 
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ГВІ. У І групі ускладнення виникли в 37 (37 %) пацієнтів, яким проводилася 

методика закритого кюретажу, причому вірусоносії відносно ГВІ становили 

89,19 % (33 особи). У ІІ групі ускладнення були виявлені в 52 (70,27 %) 

пацієнтів, причому вірусоносії відносно ГВІ складали 67,3 % (35 осіб). 

Порівняльний аналіз отриманих даних показав, що кількість 

ускладнень у контингенту вірусоносіїв ГВІ у відсотковому співвідношенні 

(57,89 % у І групі проти 72,92 % у ІІ) переважала в ІІ групі. 

Аналіз клінічних даних вказав на відмінності щодо термінів загоєння 

післяопераційних ран залежно від методу проведення кюретажу в пацієнтів І 

та ІІ груп. 

У хворих підгрупи В І групи, в яких не були відмічені ускладнення 

після проведення закритого кюретажу, повне загоєння післяопераційних ран 

відбулося через (3±1,26) діб. 

Пацієнти, які звернулися до клініки протягом 3-х днів після 

попередньої передопераційної підготовки з ускладненнями у вигляді 

елементів ураження, характерних для герпетичного стоматиту (підгрупа А), 

мали відтермінований етап закритого кюретажу до епітелізації елементів 

ураження (через (6±2,18) діб). 

Після закритого кюретажу на тлі запропонованої противірусної терапії, 

що супроводжувалася прийомом антибактеріальних і протизапальних 

препаратів, ускладнення зазвичай не виникали. Проте терміни загоєння 

післяопераційних ран становили (6±2,14) діб. 

Терміни загоєння післяопераційних ран у пацієнтів підгрупи В ІІ групи, 

післяопераційний період яких проходив без ускладнень після проведення 

відкритого кюретажу, становили (10±2,12) діб. Шви знімали на 9-10 доби 

після виконання маніпуляції. 

Пацієнти підгрупи А ІІ групи, які мали ускладнення у вигляді 

елементів ураження, характерних для герпетичного стоматиту в 

найближчому післяопераційному періоді, мали більш подовжені терміни 

загоєння післяопераційних ран, що складали (15±2,18) діб після проведення 
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відкритого кюретажу. Таким особам була призначена противірусна терапія, 

що супроводжувалася прийомом антибактеріальних і протизапальних 

препаратів. У цього контингенту хворих навіть після зняття швів 

спостерігалися гіперемія ясенного краю в прооперованому сегменті та 

незначний набряк. 

Отже, загоєння післяопераційних ран у пацієнтів з ГВІ було 

подовженим у часі за рахунок ускладнення маніфестними проявами 

герпетичної інфекції після проведеної передопераційної підготовки, 

відтермінованим очікуванням епітелізації елементів ураження для здійснення 

маніпуляції закритого кюретажу. 

Термін остаточного загоєння післяопераційних ран у хворих 

підгрупи А І групи становив (6±2,14) діб після проведення лікування. 

У пацієнтів з ГВІ ІІ групи терміни загоєння також були довшими, ніж в 

осіб без ГВІ, яким проводили аналогічне оперативне втручання, в середньому 

на 5 діб і достовірно перевищували показники пацієнтів з ГВІ І групи 

((15±2,18) проти (6±2,14) у І групі). 

 

5.2. Оцінка ефективності лікування пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня тяжкості, не обтяжених 

супутньою герпесвірусною інфекцією, в найближчі терміни 

 

З метою оцінки ефективності запропонованих схем лікування та 

попередження можливості утворення антибіотикорезистентних штамів 

пародонтальної флори було проведене порівняння зіставності стандартної 

схеми медикаментозної терапії, що застосовується для медикаментозного 

супроводу закритого кюретажу, та схеми медикаментозного лікування, що не 

передбачала місцевого використання антибіотиків. [245,304-306] Для цього 

пацієнти групи порівняння (61), в яких не спостерігалося персистенції ГВІ, 

були розділені на дві підгрупи А та В. 

Для осіб підгрупи А І групи, що включала в себе 30 пацієнтів із 
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захворюваннями ССС в анамнезі, застосовувалася стандартна схема 

медикаментозної терапії (Схема 1), що включала в себе профілактичний 

пероральний прийом кліндаміцину за 3 дні до призначеного оперативного 

втручання по 300 мг 4 рази на добу з подовженням курсу до 10 діб з метою 

запобігання розвитку системної септицемії й уникнення бактеріального 

ендокардиту, інстиляцію в ПК в ділянці проведення оперативного втручання 

лікувальної пасти (мефенамінова кислота, вінілін (мазь “Мефенат”) – 2,0; 

оксид цинку – 2,0), що готувалася безпосередньо перед застосуванням, 

накладання адгезивної плівки з вмістом кліндаміцину фосфату (Диплен-

Дента К). Додатковим до стандартної схеми було приписування для 

перорального прийому серратіопептидази в дозуванні 10 мг тричі на добу за 

40 хв до прийому їжі протягом 8 днів.  

Призначення цього препарату обумовлене тим, що серратіопептидаза – 

це протеолітичний фермент, виділений з бактерії Serratia E15, що відноситься 

до непатогенної мікрофлори кишечника. Він має протинабрякову, 

протизапальну та фібринолітичну дію. Йому властива здатність 

послаблювати біль за рахунок блокування вивільнення больових амінів із 

запалених тканин, знижувати інтенсивність запального процесу. Має в 10 

разів вищу ферментативну активність, ніж у α-хімотрипсин, і здатність 

сприяти зниженню рівнів брадикініну (медіаторів запалення поліпептидного 

походження), фібрину у вогнищі хронічного запалення, але помітно не 

впливає на альбуміни, α- та γ-глобуліни живого організму. Добре 

проникнення препарату в місця запалення сприяє швидкому розчиненню 

некротизованих тканин і лізису продуктів їхнього розпаду, зменшенню 

гіперемії. Препарат прискорює проникнення в ділянки запалення 

нестероїдних протизапальних засобів та антибіотиків, стимулює їхню 

активність. [250-253,296] 

Спостереження за цією групою пацієнтів проводилося через добу 

протягом тижня після втручання, супроводжувалося зрошенням порожнини 

рота розчином антисептика (0,5 % водний розчин мефенамінату натрію) з 
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поновленням адгезивної плівки. 

Хворі підгрупи В І групи (31 особа) отримували схему 

медикаментозної терапії (Схема 2), що включала в себе профілактичний 

пероральний прийом кліндаміцину по 600 мг за 60 хв до оперативного 

втручання з метою запобігання розвитку системної септицемії й уникнення 

бактеріального ендокардиту перед початком оперативного втручання. 

Пацієнтам цієї групи в ділянці здійснення оперативного втручання 

проводилися інстиляція в ПК лікувальної пасти (мефенамінова кислота, 

вінілін (мазь “Мефенат”) – 2,0; оксид цинку – 2,0), що готувалася 

безпосередньо перед застосуванням, накладання адгезивної пов’язки (Reso-

pac), що містить мірру, завдяки чому проявляються в’яжучий, антисептичний 

і гемостатичний ефекти, має характерну адгезію до вологих ранових 

поверхонь, повільно розчиняється (протягом 30 годин) і виявляє значні 

ранозагоюючі та репаративні властивості, прискорюючи регенерацію 

враженого епітелію слизової оболонки. [244,276] Крім того, для 

перорального прийому призначалася серратіопептидаза в дозуванні 10 мг 

тричі на добу за 40 хв до прийому їжі протягом 8 днів. Контрольний огляд 

пацієнтів здійснювався на третю добу після втручання, зважаючи на термін 

розчинення адгезивної пов’язки (Reso-pac) у порожнині рота. 

Ефективність проведеного лікування оцінювалася в найближчі терміни 

після терапії (через тиждень після проведення закритого кюретажу) за 

динамікою скарг, гігієнічних і пародонтологічних індексів, а також 

показників ясенної рідини, вмісту в ній гістаміну та серотоніну як 

біохімічних маркерів наявності й інтенсивності запального процесу в 

крайовому пародонті, термінами одужання. 

Аналізуючи скарги пацієнтів І групи до й одразу після терапії, 

визначили, що протягом тижня після операції закритого кюретажу у хворих 

на ХГП ІІ ступеня без обтяження персистуючою ГВІ скарги на біль і свербіж 

у яснах, кровоточивість і неприємні відчуття під час прийому їжі та чищення 

зубів, чутливість зубів до зовнішніх подразників ще були присутніми в усіх 
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підгрупах. Через тиждень скарги на свербіж у яснах спостерігалися в 2 

(6,67 %) пацієнтів підгрупи А й 1 (3,32 %) – В. Скарги на незначну 

кровоточивість ясен відмічалися в 2 (6,67 %) осіб підгрупи А та 2 (6,45 %) – 

В. На неприємний запах з порожнини рота після лікування скаржилися 6 

(20,0 %) і 7 (22,58 %) пацієнтів підгруп А та В відповідно. Підвищена 

чутливість зберігалася в 20 (66,67 %) осіб підгрупи А, 11 (35,48 %) – В, що 

можна пояснити РЕЦ слизової оболонки ясенного краю та наявністю 

клиноподібних дефектів. 

Отже, порівняно зі скаргами пацієнтів обох підгруп до лікування, 

можна стверджувати, що динаміка після проведеної терапії була позитивною, 

оскільки відсоток зменшення скарг у хворих був статистично значущим 

(p<0,05). Динаміка скарг пацієнтів обох підгруп продемонстрована в табл. 

5.2. Терміни повного загоєння ділянки, де був проведений закритий кюретаж, 

в обох підгрупах не мали статистично значущої різниці. У підгрупі А вони 

становили (3±1,26) діб, В – (3±1,12) діб. 

Таблиця 5.2 

Динаміка скарг пацієнтів з генералізованим пародонтитом ІІ ступеня без 

персистенції герпесвірусної інфекції в найближчі терміни після 

лікування 

 

Скар

ги 

Підгрупа А (І група) 

(n=30) 

Підгрупа В (І група) 

(n=31) 
Т-

критерій 

U-

критерій 
до 

лікування 

7 доба після 

лікування 
до лікування 

7 доба після 

лікування 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

С
ве

р
б
іж

 в
 я

сн
ах

 

21 70,0 2 6,67 24 77,42 1 3,22 

р1А-

2А<0,001 

р1В-

2В<0,001 

рС<0,001 

р1А-2А 

<0,05 

р1В-2В 

<0,05 

рС<0,05 
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Продовження табл. 5.2 

Скар

ги 

Підгрупа А (І група) 

(n=30) 

Підгрупа В (І група) 

(n=31) 
Т-

критерій 

U-

критерій 
до 

лікування 

7 доба після 

лікування 
до лікування 

7 доба після 

лікування 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

К
р
о
во

то
ч
и

ві
ст

ь 
яс

ен
 

27 90,0 2 6,67 31 100,0 2 6,45 

р1А-

2А<0,001 

р1В-

2В<0,001 

рС>0,001 

р1А-2А 

<0,05 

р1В-

2В<0,05 

рС>0,05 

Н
еп

р
и

єм
н

и
й
 з

ап
ах

 з
 

п
о
р
о
ж

н
и

н
и

 р
о
та

 

22 73,33 6 20,0 26 83,87 7 22,58 

р1А-

2А<0,001 

р1В-

2В<0,001 

рС>0,001 

р1А-2А 

<0,05 

р1В-2В 

<0,05 

рС>0,05 

Н
еп

р
и

єм
н

і 
ві

д
ч
у
тт

я 
п

ід
 ч

ас
 

п
р
и

й
о
м

у
 ї

ж
і 
та

 ч
и

щ
ен

н
я 

зу
б
ів

 

30 100,0 4 13,33 31 100,0 3 9,67 

р1А-

2А<0,001 

р1В-

2В<0,001 

рС>0,001 

р1А-2А 

<0,05 

р1В-2В 

<0,05 

рС>0,05 

П
ід

ви
щ

ен
а 

ч
у
тл

и
ві

ст
ь 

зу
б

ів
 

24 80,0 20 66,67 23 74,19 11 35,48 

р1А-

2А<0,001 

р1В-

2В<0,001 

рС<0,001 

р1А-2А 

<0,05 

р1В-2В 

<0,05 

рС<0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рА – до підгрупи А (р1А – до 
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лікування, р2А – після); рВ – до підгрупи В (р1В – до лікування, р2В – після); 

рС – до різниці між підгрупами. 

При клінічному огляді через тиждень можна було констатувати повне 

загоєння поверхні ділянки втручання в обох підгрупах: ясна набули блідо-

рожевого кольору, набряк і кровоточивість зникли. Також суттєво 

зменшилася рухливість зубів.  

На 7-му добу після проведення закритого кюретажу динаміка клінічних 

і пародонтальних індексів також була позитивною в обох підгрупах. Ця ж 

тенденція зберігалася через 90 діб після втручання, про що свідчать дані, 

наведені в дод. Б. 

Показники гігієнічного індексу OHI-S після проведеного лікування 

мали статистично значущу різницю (р<0,001) з аналогічними даними до 

лікування в обох підгрупах: А – 60,08 % на 7-му добу, 53,51 % – 90-ту; В – 

59,21 % і 48,68 % відповідно. Різниця показників індексу OHI-S між 

підгрупами не була статистично значущою (р>0,05). 

Вірогідну тенденцію до зниження (р<0,001) також мали показники 

PMA: у підгрупі А – 83,82 % на 7-му добу, 82,58 % – 90-ту; В – 85,94 % та 

82,79 % відповідно. Різниця показників індексу PMA між підгрупами не була 

статистично значущою (р>0,05). 

Глибина ПК також мала позитивну динаміку у вигляді зменшення на 7-

му добу: у підгрупі А – на 13,39 %; В – 16,14 %. Різниця даного показника 

між підгрупами не була статистично значущою (р>0,05). Така ж ситуація 

зберігалася на 90-ту добу після проведеного лікування. 

Позитивні зрушення в динаміці також відмічалися в показників ВЕП та 

РЕЦ (р<0,001). ВЕП зменшила своє значення в підгрупі А на 19,58 %, В – 

25,9 %, що не мало статистично значущої різниці між підгрупами (р>0,05); 

РЕЦ – на 39,74 % і 57,69 % відповідно, що було статистично значущим не 

тільки до значень даного показника до лікування (р<0,001), але й після 

терапії між підгрупами (р<0,05). Через 90 діб ці показники змін не зазнали. 

ЧС також мало вірогідні зрушення (р<0,001) у бік зменшення: у 
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підгрупі А на 26,25 % через 7 діб; В – 29,05 %, що не мало статистично 

значущої різниці між підгрупами (р>0,05). Через 90 діб значення показника 

змін не зазнали. 

Дані про динаміку показників кількості ясенної рідини, вмісту в ній 

гістаміну та серотоніну також зазнали позитивних змін. Чисельність ясенної 

рідини в підгрупі А через 7 діб зменшилася на 57,5 %, 90 – 61,88 %; В – на 

60,63 % і 63,13 % відповідно (р<0,001). Вірогідність різниці цього показника 

між підгрупами А та В статистичної значущості не мала (р>0,05). 

Вміст в ясенній рідині гістаміну на 7-му добу після втручання впав у 

підгрупі А на 35,71 %, В – 42,86 %. Через 90 діб у підгрупі А він був нижчим 

за аналогічний показник до лікування на 46,43 %, В – 53,57 % (р<0,001). 

Вірогідність різниці цього показника між підгрупами А та В статистичної 

значущості не мала (р>0,05). 

Вміст серотоніну в ясенній рідині на 7-му та 90-ту доби теж мав 

позитивну динаміку в бік зниження. У підгрупі А на 7-му добу цей показник 

був нижчим, ніж до лікування, на 36,36 %, В – 40,91 % (р<0,001). Через 90 діб 

вміст серотоніну в групі А був зменшеним на 45,45 %, В – 50,0 % (р<0,001). 

Вірогідність різниці цього показника між підгрупами А та В статистичної 

значущості не мала (р>0,05). 

Динаміка кількості ясенної рідини, вмісту гістаміну та серотоніну в ній 

в осіб І групи до та в найближчі терміни після лікування представлена в 

табл. 5.4. Отримані результати свідчать, що статистично значуще 

зниження цих показників вказує на досягнення пацієнтами з ХГП ІІ 

ступеня без обтяження супутньою персистуючою ГВІ ремісії 

захворювання. Зменшення медіаторів запалення в ясенній рідині вказує 

на стихання запального процесу. 

Динаміку показників гуморального та клітинного імунітету пацієнтів з 

ХГП ІІ ступеня, не обтяженим супутньою персистуючою ГВІ, визначали 

через 90 діб після проведення закритого кюретажу. 

Дослідження зрушень у клітинному імунітеті хворих на ХГП ІІ 
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ступеня, не обтяжений супутньою персистуючою ГВІ, показали, що через 90 

діб показники клітинного імунітету мали тенденцію до нормалізації. 

Таблиця 5.4 

Динаміка кількості ясенної рідини, вмісту гістаміну та серотоніну в 

ясенній рідині (мкг/3 хв) в осіб І групи до та в найближчі терміни після 

лікування 

 

Показник 
До 

лікування 

Підгрупа А (І група) 

(n=30) 
Підгрупа В (І група) (n=31) 

після лікування 

на 7 добу на 90 добу на 7 добу на 90 добу 

Кількість 

ясенної 

рідини, мм² 

1,6 

(1,42;1,78) 

0,68 

(0,63;0,73) 

0,61* 

(0,57;0,65) 

0,63 

(0,59;0,67) 

0,59** 

(0,56;0,62) 

Приріст 

показника 
 -57,7 -61,88 -60,62 -63,13 

Т-критерій  
р1А-

2А<0,001 

р1А-

3А<0,001 
р1В-2В<0,001 р1В-3В<0,001 

U-критерій  р1А-2А<0,05 
р1А-

3А<0,05 
р1В-2В<0,05 р1В-3В<0,05 

Вміст 

гістаміну 

0,028 

(0,0274; 

0,0286) 

0,018 

(0,0173; 

0,0187) 

0,015* 

(0,0145; 

0,0155) 

0,016 

(0,0154; 

0,0161) 

0,013** 

(0,0126;0,0134) 

Приріст 

показника 
 -35,71 -46,42 -42,86 -53,57 

Т-критерій  
р1А-

2А<0,001 

р1А-

3А<0,001 
р1В-2В<0,001 р1В-3В<0,001 

U-критерій  р1А-2А<0,05 
р1А-3А 

<0,05 
р1В-2В<0,05 р1В-3В<0,05 
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Продовження табл. 5.4 

Показник 
До 

лікування 

Підгрупа А (І група) 

(n=30) 
Підгрупа В (І група) (n=31) 

після лікування 

на 7 добу на 90 добу на 7 добу на 90 добу 

Вміст 

серотоніну 

0,022 

(0,0213; 

0,0227) 

0,014 

(0,0134; 

0,0146) 

0,012* 

(0,0113; 

0,0127) 

0,013 

(0,0125; 

0,0135) 

0,011** 

(0,0104;0,0116) 

Приріст 

показника 
 -36,36 -45,45 -40,91 -50,0 

Т-критерій  
р1А-

2А<0,001 

р1А-

3А<0,001 
р1В-2В<0,001 р1В-3В<0,001 

U-критерій  р1А-2А<0,05 
р1А-

3А<0,05 
р1В-2В<0,05 р1В-3В<0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рА – до підгрупи А (р1А – до 

лікування, р2А – через 7 діб після, р3А – через 90 діб після); рВ – до підгрупи 

В (р1В – до лікування, р2В – через 7 діб після, р3В – через 90 діб після); рС – 

до різниці між підгрупами (* – рС>0,001; ** – рС>0,05). 

 

Відсоткова кількість CD3+-лімфоцитів зросла порівняно з аналогічним 

показником до лікування (в підгрупі А на 2,19 %, В – 6,71 %), що, як і 

відмінність між підгрупами, не мало статистично значущої різниці (р>0,05). 

Також спостерігалося помірне збільшення відсоткового вмісту CD4+ (у 

підгрупі А на 12,02 %, В – 15,5 % (р<0,001)), що не мало статистично 

значущої різниці між підгрупами (р>0,05). 

Відсоткова кількість CD8+, навпаки, помірно знизилася (в підгрупі А 

на 11,38 %, В – 12,54 % (р<0,001)), що також не мало статистично значущої 

різниці між підгрупами (р>0,05). 

Імунорегуляторний індекс помірно підвищився (в підгрупі А на 

26,31 %, В – 32,46 % (р<0,001)), що мало статистично значущу різницю між 
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двома підгрупами (р<0,05). 

Відсоткова кількість CD16+ і CD22+ суттєво не змінилася та не мала 

статистично значущої різниці між показниками підгруп А та В як між собою, 

так і до лікування (р>0,001). Також не мали суттєвих змін дані спонтанного й 

індукованого НСТ-тесту. Вірогідність різниці цих показників як між 

підгрупами, так і порівняно з аналогічними показниками до лікування не 

була статистично значущою (р>0,05). Динаміка показників клітинного 

імунітету пацієнтів І групи через 90 діб після проведення закритого 

кюретажу представлена в дод. В. 

Аналізуючи отримані дані, можна припустити, що незначні зрушення 

клітинної ланки імунітету в позитивний бік зумовлені невеликою кількістю 

часу, що пройшов після лікарського втручання, та тим, що ХГП ІІ ступеня в 

осіб І групи перебував у стадії ремісії, але позитивна динаміка дає надію на 

подальшу нормалізацію цієї ланки імунітету. Показники гуморального 

імунітету в даного контингенту пацієнтів також мали позитивну динаміку 

через 90 діб після проведення закритого кюретажу. В осіб підгрупи А 

показники концентрації sIgA в ротовій рідині зросли на 5,15 %, В – 9,28 % 

(р<0,001) порівняно з аналогічними даними до початку лікування, хоча між 

підгрупами ця різниця не була статистично значущою (р>0,05). 

Показники IgA в сироватці крові пацієнтів обох підгруп І групи 

помірно знизилися (в підгрупі А на 7,9 %, В – 10,58 % (р<0,001)) і не мали 

статистично значущої різниці між групами (р>0,05). 

Показники IgG у сироватці крові також зменшилися (в підгрупі А на 

21,42 %, В – 24,79 %), що склало статистично значущу різницю з 

аналогічними даними до лікування (р<0,001), хоча різниця цього показника 

між підгрупами не була статистично значущою (р>0,05).  

Динаміка показника IgМ у сироватці крові пацієнтів обох підгруп І 

групи була позитивною (його зниження в підгрупі А становило 2,21 %, В – 

3,09 % (р>0,001)), що не мало статистично значущої різниці з аналогічними 

даними до лікування та між показниками в підгрупах (р>0,05). 
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Показники значень ЦІК у сироватці крові хворих обох підгруп І групи 

через 90 діб після стоматологічного втручання були помірно зниженими (в 

підгрупі А на 7,3 %, В – 8,85 % (р<0,001)) порівняно з аналогічними даними в 

І групі до лікування, але статистично значущої різниці між підгрупами не 

було (р>0,05) (дод. Д). 

 

5.3. Оцінка ефективності лікування пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня тяжкості, не обтяжених 

супутньою герпесвірусною інфекцією, у віддалені терміни 

 

Оцінка віддалених результатів лікування хворих на ХГП ІІ ступеня 

тяжкості, не обтяжений супутньою ГВІ, проводилася через 6 місяців та 1 рік. 

Під час відвідування здійснювалися опитування пацієнтів, об’єктивний огляд 

з оцінкою клінічного стану тканин пародонта, біохімічні й імунологічні 

дослідження. Рентгенологічний статус хворих оцінювався через 1 рік. 

Через 6 місяців у 54 (88,52 %) пацієнтів обох підгруп І групи 

спостерігалася клінічна картина стійкої ремісії. Скарги були відсутніми. При 

об’єктивному огляді ротової порожнини слизова оболонка ясен без ознак 

запалення, блідо-рожевого кольору. У 7 осіб (11,47 %: 4 (6,56 %) з підгрупи 

А, 3 (4,92 %) – В) спостерігалися слабко виражені ознаки запального 

процесу, незначні зубні відкладення у вигляді м’якого зубного нальоту в 

місцях скупченості зубів, причому в 5 (8,19 %) з них під назубними шинами. 

ВОР в таких пацієнтів становив (19,91±0,78) проти (52,17±1,84) до лікування, 

що складало статистично значущу різницю (61,83 %) між показниками 

(р<0,001). Дані спостережень за динамікою індексних показників осіб з ХГП 

ІІ ступеня без персистенції ГВІ у віддалені терміни після лікування наведені 

в дод. Е. 

У пацієнтів підгрупи А відмічався незначний приріст значень 

гігієнічних і пародонтологічних показників порівняно з даними на 30-ту добу 

після проведеного закритого кюретажу (OHI-S – на 5,66 %; ПК – 6,36 %; 
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РЕЦ – 8,5 %; ЧС – 6,8 % (р<0,001); PMA – 2,06 %; ВЕП – 2,79 % (р>0,001)) 

порівняно з аналогічними даними на 90-ту добу. У підгрупі В збільшення 

становило: ПК – 7,04 % (р<0,001); OHI-S – 4,27 %; PMA – 2,85 %; ВЕП – 

2,44 %; РЕЦ – 3,03 %; ЧС – 3,15 % (р>0,001) відповідно. 

Викликає цікавість те, що в підгрупі А, яка була пролікована за 

Схемою 1, що включала в себе місцеве застосування антибіотиків, більшість 

індексів мали статистично значущий приріст відносно аналогічних значень 

на 90-ту добу після закритого кюретажу (р<0,001). На нашу думку, вказане 

свідчить про те, що в порожнині рота таких пацієнтів з’явилися 

антибіотикорезистентні штами пародонтопатогенної мікрофлори, що може 

викликати та підтримувати запальний процес у тканинах пародонта. 

У підгрупі В, яка була пролікована за Схемою 2, навпаки, індексна 

динаміка була більш позитивною та значення переважної більшості 

показників не мали статистично значущої різниці з даними на 90-ту добу 

після закритого кюретажу (р>0,05). Пацієнтам обох підгруп І групи була 

проведена професійна гігієна ротової порожнини, надані рекомендації щодо 

гігієнічного догляду за ротовою порожниною. 

Через 1 рік динаміка гігієнічних і пародонтологічних індексів майже не 

відрізнялася від даних, що спостерігалися при огляді через 6 місяців. Приріст 

значень показників у обох підгрупах не мав статистично значущої різниці 

(р>0,05). Для проведення повторної процедури закритого кюретажу показань 

не було в жодного пацієнта І групи. 

Динаміка показників кількості ясенної рідини, вмісту гістаміну та 

серотоніну в ній через 6 місяців і 1 рік представлена в дод. Ж. Дані через 6 

місяців та 1 рік мали статистично значущу різницю з аналогічними 

показниками на 90-ту добу після закритого кюретажу в обох підгрупах І 

групи (р<0,001). У підгрупі А кількість ясенної рідини зросла на 8,19 % через 

6 місяців, 13,11 % – 1 рік (р<0,001). У підгрупі В цей показник мав приріст на 

6,78 % і 10,16 % відповідно (р<0,01). 

Вміст гістаміну в ясенній рідині, навпаки, давав від’ємний приріст: у 
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підгрупі А він знизився на 6,35 % через 6 місяців і зріс до показника на 90-ту 

добу через 1 рік (р<0,001). У підгрупі В спостерігалася така ж тенденція: 

зменшення на 7,69 % через 6 місяців (р<0,001) і збільшення до показника на 

90-ту добу через 1 рік.  

Вміст серотоніну в ясенній рідині також мав позитивну динаміку в бік 

зменшення: в підгрупі А на 8,3 % через 6 місяців (р<0,001), до показника на 

90-ту добу він зріс через 1 рік; В – 9,23 % (р<0,001) і залишався сталим 

протягом року. 

Вірогідність різниці між даними підгруп А та В І групи щодо 

показників ясенної рідини, вмісту в ній гістаміну та серотоніну не була 

статистично значущою через 6 місяців та 1 рік (р>0,05). При дослідженні 

показників клітинного імунітету пацієнтів І групи також спостерігалася 

позитивна динаміка. Через 6 місяців відсотковий вміст CD3+ відносно 

аналогічного показника на 90-ту добу в підгрупі А зріс на 1,47 %, через 1 

рік – 3,12 % (р>0,001), що не мало статистично значущої різниці. У підгрупі 

В приріст показника теж не мав статистично значущої різниці зі значенням 

на 90-ту добу та становив 0,34 % через 6 місяців, 1,53 %  – 1 рік (р>0,001). 

Відсотковий вміст CD4+ мав збільшення в підгрупі А на 5,24 % через 6 

місяців, 7,64 % – 1 рік (р<0,001). У підгрупі В через 6 місяців він становив 

3,65 %, 1 рік – 4,41 %, що не мало статистично значущої різниці з 

показниками на 90-ту добу (р>0,001). Вірогідної різниці між підгрупами 

виявлено не було (р<0,05).  

Рівень CD8+, навпаки, знизився: в підгрупі А через 6 місяців на 1,13 %, 

1 рік – 3,78 % (р>0,001); В – на 0,8 % і 3,75 % відповідно (р>0,001). 

Порівняння значень показників між підгрупами статистично значущої 

різниці не виявило (р>0,05). Враховуючи вищезазначене, зросло значення 

імунорегуляторного індексу: в підгрупі А через 6 місяців на 6,25 %, 1 рік – 

11,8 % (р<0,001); В – на 4,63 % та 7,9 % відповідно (р>0,001). Відмінність 

значення показників між підгрупами статистично значущої різниці не мала 

(р>0,05). 



 141 

Позитивна динаміка також спостерігалася відносно відсоткового вмісту 

CD16+: у підгрупі А через 6 місяців показник зріс на 1,24 %, 1 рік – 3,23 % 

(р>0,001). У підгрупі В збільшення показника через 6 місяців становило 

2,12 %, 1 рік – 3,01 % (р>0,001). Статистично значущої відмінності між 

даними обох підгруп виявлено не було (р>0,05). Показник відсоткового 

вмісту CD22+ за період спостереження помірно зростав у обох підгрупах І 

групи: в підгрупі А через 6 місяців збільшення становило 1,5 %, 1 рік – 

2,62 % (р>0,001); В – 0,62 % та 1,31 % відповідно (р>0,001). Статистично 

значущої різниці між числовими значеннями показника обох підгруп не було 

(р>0,05), хоча у відсотковому співвідношенні приріст у підгрупі А майже в 2 

рази перевищував збільшення в підгрупі В. 

Також не було суттєвих змін показників спонтанного й індукованого 

НСТ-тесту. Вірогідність їх різниці як між підгрупами, так і порівняно з 

аналогічними показниками на 90-ту добу в обох підгрупах через 6 місяців та 

1 рік не була статистично значущою (р>0,05). Динаміка показників 

клітинного імунітету пацієнтів з ХГП ІІ ступеня, не обтяженим 

персистуючою ГВІ, у віддалені терміни після лікування представлена в 

дод. З. 

Показники гуморального імунітету хворих обох підгруп І групи також 

мали позитивні зрушення порівняно з даними на 90-ту добу після проведення 

закритого кюретажу. Показники sIgA в ротовій рідині осіб підгрупи А через 

6 місяців зросли на 4,67 %, 1 рік – 1,96 % порівняно з даними на 90-ту добу 

(р>0,001). Концентрація sIgA в пацієнтів підгрупи В через 6 місяців 

збільшилася на 1,89 %, 1 рік – 0,94 % порівняно з показниками на 90-ту добу 

(р>0,001). Статистично значущої різниці приросту цього показника між 

підгрупами не було (р>0,05). У сироватці крові пацієнтів І групи рівень IgA 

порівняно з аналогічними даними на 90-ту добу через 6 місяців невірогідно 

знижувався: у підгрупі А на 1,72 %, В – 3,55 % (р>0,001). Через 1 рік у 

підгрупі А цей показник дав позитивний приріст на 2,87 % (р>0,001), хоча 

числове значення рівня IgA було меншим, ніж до лікування.  
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У підгрупі В через 1 рік спостерігалося зниження значення показника 

на 0,59 % (р>0,001). Рівень IgG у сироватці крові пацієнтів І групи показував 

невірогідне зменшення протягом усього періоду спостереження. Через 6 

місяців у хворих підгрупи А цей показник був зниженим на 4,81 %, В – 

3,91 % (р>0,001). Через 1 рік його зменшення становило: в підгрупі А – 

2,14 %, В – 2,79 % (р>0,001). Вірогідність різниці між підгрупами 

статистично значущою не була (р>0,05). Також спостерігалося зниження 

рівня IgM в обох підгрупах (А – через 6 місяців на 4,52 %, 1 рік – 2,26 %; В – 

на 4,57 % і 3,2 % відповідно) порівняно з аналогічними показниками на 90-ту 

добу (р>0,001). Між підгрупами статистично значущої різниці не було 

(р>0,05). 

Позитивні зрушення також спостерігалися в концентрації ЦІК у 

сироватці крові пацієнтів І групи: через 6 місяців у підгрупі А було виявлене 

зниження цього показника на 5,87 %, В – 8,24 % (р<0,001). Через 1 рік у 

підгрупі А спостерігалося збільшення відносно даних на 90-ту добу на 

0,13 %, В – зменшення на 1,76 % (р>0,001). Вірогідність різниці між 

підгрупами не була статистично значущою (р>0,05). Динаміка показників 

гуморального імунітету пацієнтів з ХГП ІІ ступеня, не обтяженим 

персистуючою ГВІ, у віддалені терміни після лікування представлена в 

дод. И. 

Рентгенологічні дослідження хворих обох підгруп І групи показали, що 

на їхніх ортопантомограмах негативних змін у вигляді наростання 

деструктивних явищ не спостерігалося. Ретельний аналіз динаміки 

гігієнічних і пародонтологічних індексів, показників кількісного стану 

ясенної рідини, вмісту в ній гістаміну та серотоніну, клітинного та 

гуморального імунітету пацієнтів підгруп А та В показав, що значення 

аналогічних показників у обох підгрупах при порівнянні не мали статистично 

значущої різниці протягом усього терміну спостереження. Отже, порівняльна 

оцінка ефективності лікування хворих підгрупи А, що проводилося з 

застосуванням Схеми 1, та підгрупи В, для терапії яких була застосована 
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Схема 2, дала змогу свідчити про зіставність цих схем, оскільки результати їх 

застосування не мали статистично значущої різниці. 

Матеріали розділу висвітлені в наступних публікаціях: 

1. Кравченко АВ. Обгрунтування доцільності проведення закритого 

кюретажу у пацієнтів з генералізованим пародонтитом ІІ ступеня тяжкості, 

асоційованого з персистуючою герпесвірусною інфекцією. Експерим. і клін. 

медицина. 2019;(2):86-92. 

2. Volosovets TM, Kravchenko AV. Efficacy assessment of the scheme for 

prevention of herpesvirus infection manifestations in the oral cavity of patients 

with herpes-associated generalized moderate severity periodontitis. Wiad Lek. 

2020;73(3):578-83.  

3. Volosovets TM, Kravchenko AV. Improvement of the medical therapy 

regimens for patients with II degree generalized periodontitis at the stages of 

closed curettage and comparison of their efficacy. Світ медицини та біології. 

2020;(1):27-31. 

 



 144 

РОЗДІЛ 6 

ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ ХРОНІЧНОГО 

ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ ІІ СТУПЕНЯ, 

АСОЦІЙОВАНОГО З ПЕРСИСТУЮЧОЮ ГЕРПЕСВІРУСНОЮ 

ІНФЕКЦІЄЮ 

 

6.1. Оцінка ефективності лікування пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, асоційованим з 

персистуючою герпесвірусною інфекцією, в найближчі терміни 

 

Для медикаментозного лікування осіб з ХГП ІІ ступеня, асоційованим з 

персистуючою ГВІ, після проведеного закритого кюретажу були 

запропоновані дві схеми терапії (Схеми 2 та 3). Залежно від використаної 

схеми пацієнти основної (ІІ) групи (78 осіб) були розділені на дві підгрупи: 

АІІ та ВІІ. 

Для підгрупи АІІ (41 особа) була запропонована Схема 3, що 

передбачала застосування розчину фітокомплексу “Джерело-І” перед 

втручанням комплексно курсом 21 день: для внутрішнього прийому – 50-

70 крапель на 100 мл води 2 рази на день за 40 хв перед прийомом їжі; 

полоскання порожнини рота – в пропорції 20-30 крапель на 1 столову ложку 

теплої води 3 рази на добу протягом 3-х тижнів; після проведення закритого 

кюретажу аплікації на уражену ділянку розчину фітокомплексу “Джерело-І” 

протягом 30 хв 2 рази на день протягом тижня. 

Метою призначення фітокомплексу “Джерело-І” було запобігання 

виникненню маніфестних проявів герпесвірусної патології в порожнині рота 

пацієнтів на етапах лікування ХГП середнього ступеня тяжкості. Цей 

багатокомпонентний препарат містить водно-спиртові стандартизовані 

екстракти алое, подорожника, шавлії, крапиви, споришу, деревію, ехінацеї, 

звіробою, материнки, полину, безсмертника, чабрецю, череди, квітів 

календули, плодів калини, обліпихи, шипшини, фенхелю, ялівцю, кореня 
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кульбаби, родіоли, солодки, кореневища аїру, оману, лапчатки, чаги. Він має 

антимікробну, противірусну, протизапальну дії, значно посилює репаративну 

функцію імунітету, причому потенціююча дія препарату тим сильніша, чим 

більш виражена імунодепресія. При застосуванні на СОПР препарат швидко 

зменшує запальні явища. Має хорошу сумісність, його можна 

використовувати не тільки самостійно, але й з іншими препаратами в 

комплексному лікуванні більшості захворювань. [278-280] 

Для підгрупи ВІІ (37 осіб) була запропонована Схема 2, що була 

ефективною для медикаментозного супроводу пацієнтів підгрупи ВІ і не 

передбачала застосування розчину фітокомплексу “Джерело-І” та місцевого 

використання антибіотиків. Контрольний огляд пацієнтів проводився на 3-тю 

добу після втручання, зважаючи на термін розчинення адгезивної пов’язки 

(Reso-pac) у порожнині рота. 

Як група порівняння до цього розділу дослідження була включена 31 

особа з ХГП ІІ ступеня, не обтяжена персистуючою ГВІ (підгрупа ВІ групи), 

яка отримала медикаментозне лікування за Схемою 2.  

Ефективність проведеного лікування оцінювалася в найближчі терміни 

після терапії (через тиждень після здійснення закритого кюретажу) за 

динамікою скарг, гігієнічних і пародонтологічних індексів, а також 

показників динаміки ясенної рідини та вмісту в ній гістаміну та серотоніну як 

біохімічних маркерів наявності й інтенсивності запального процесу в 

крайовому пародонті, термінами одужання. 

Провівши аналіз скарг пацієнтів ІІ групи до й одразу після лікування, 

констатували, що протягом тижня після операції закритого кюретажу у 

хворих на ХГП ІІ ступеня, асоційований з персистуючою ГВІ, в обох 

підгрупах спостерігалися скарги на: біль і свербіж в яснах, кровоточивість і 

неприємні відчуття під час прийому їжі та чищення зубів, чутливість зубів до 

зовнішніх подразників.  

При контрольному огляді на 3-тю добу після проведення закритого 

кюретажу запальні явища ексудації та больові відчуття в ділянці виконання 



 146 

втручання зникли. Зазвичай ознаки вираженого запального процесу в 

переважної більшості пацієнтів обох підгруп ІІ групи зникали на 3-тю добу. 

Через тиждень скарги на свербіж в яснах відмічалися в 3 (7,41 %) осіб 

підгрупи АІІ, 7 (18,92 %) – ВІІ. Скарги на незначну кровоточивість ясен були 

в 5 (12,19 %) пацієнтів підгрупи АІІ, 8 (21,62 %) – ВІІ. Неприємні відчуття 

під час прийому їжі та чищення зубів спостерігалися в 15 (36,59 %) осіб 

підгрупи АІІ, 17 (45,94 %) – ВІІ. На неприємний запах з порожнини рота 

після лікування скаржилися 4 (9,76 %) і 9 (29,03 %) пацієнтів підгруп АІІ та 

ВІІ відповідно. 

Підвищена чутливість зберігалася в 13 (31,7 %) осіб підгрупи АІІ, 14 

(37,83 %) – ВІІ, що можна пояснити РЕЦ слизової оболонки ясенного краю та 

наявністю клиноподібних дефектів. Також суттєво зменшилася рухливість 

зубів у пацієнтів обох підгруп ІІ групи. 

Ускладнення у вигляді маніфестних проявів ГВІ на СОПР виникли в 2 

(4,88 %) осіб підгрупи АІІ, 11 (29,73 %) – ВІІ. Таким хворим призначався 

інозин пранобекс 500 мг у дозуванні по 2 таблетки 4 рази на добу протягом 6 

днів з пролонгуванням до 6 тижнів по 2 таблетки 3 рази на добу 2 рази на 

тиждень. 

Інозин пранобекс приписувався як імуномодулюючий засіб з 

противірусною активністю. Ефективність комплексу визначається 

присутністю інозину; пранобекс підвищує його доступність для лімфоцитів. 

Інозин підсилює противірусну активність інтерферонів, їх продукцію Т-

хелперами; підвищує активність зрілих Т-лімфоцитів, стимулює активність 

природних кілерів і Т-хелперів; активує синтез інтерлейкіну-2; стимулює 

хемотаксичну та фагоцитарну активність моноцитів, макрофагів і 

поліморфноядерних клітин; впливає на В-лімфоцити, підвищуючи синтез 

антитіл. Противірусна дія обумовлена придушенням реплікації ДНК та РНК 

вірусів шляхом зв’язування з рибосомами уражених вірусом клітин і зміни 

їхньої стереохімічної будови. Препарат активний при лікуванні пацієнтів з 

імунодефіцитними станами, що викликані ВПГ-1,2, ВЕБ і ЦМВ. Також 
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одним з показань до призначення препарату є післяопераційний період і 

період реконвалесценсії у хворих з вірусоносійством відносно ГВІ. 

[267,268,275] 

Отже, порівняно зі скаргами пацієнтів обох підгруп до лікування, 

можна стверджувати, що переважно, за виключенням осіб з ускладненнями у 

вигляді маніфестних проявів ГВІ, динаміка скарг у ІІ групі після проведеного 

лікування була позитивною, оскільки відсоток зменшення скарг у пацієнтів 

був статистично значущим (p<0,05). Динаміка скарг осіб обох підгруп 

продемонстрована в дод. К. 

Загоєння поверхні ділянки втручання відбулося через (5±1,26) діб після 

проведення маніпуляції в пацієнтів підгрупи АІІ, (6±2,18) – ВІІ, про що 

свідчила нормалізація показників клінічних індексів, представлених у дод. Л.  

Аналізуючи отримані дані, визначили, що значення показника гігієни 

на 7-му добу після проведеного кюретажу вірогідно знижувалися порівняно з 

аналогічними даними до лікування: в підгрупі АІІ – на 67,98 %, ВІІ – 

61,66 %, що мало статистично значущу різницю як між підгрупами АІІ та ВІІ 

(p<0,01), так і між вказаними підгрупами та групою порівняння (р<0,05). 

Через 90 діб тенденція в бік зниження зберігалася та складала в підгрупі АІІ 

69,16 %, ВІІ – 56,91 %, що становило статистично значущу різницю (p<0,01) 

між підгрупами основної групи та групою порівняння (р<0,05).  

Показники РМА через 7 діб мали від’ємний приріст (у підгрупі АІІ – 

68,76 %, ВІІ – 63,72 % (p<0,01)) відносно значень аналогічного показника до 

лікування. Через 90 діб значення РМА в підгрупі АІІ зменшилося на 73,29 %, 

ВІІ – 69,43 % щодо даних у пацієнтів ІІ групи до лікування, що мало 

статистично значущу різницю в значенні цього показника як між підгрупами 

основної групи (p<0,01), так і відносно групи порівняння (р<0,05). 

Глибина ПК через 7 діб теж зменшилася в підгрупі АІІ на 12,24 %, ВІІ – 

7,69 % (p<0,01) порівняно зі значеннями цього показника до лікування, через 

90 діб дані ПК не мали змін в обох підгрупах основної групи, хоча були 

вірогідно меншими, ніж аналогічний показник у групі порівняння (р<0,05). 
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Значення ВЕП також мали позитивну динаміку відносно аналогічного 

показника до лікування: через 7 діб у підгрупі АІІ спостерігався негативний 

приріст цього показника на 4,02 % зі збереженням цього значення через 90 

діб; ВІІ – 1,61 % зі збереженням значення через 90 діб, що не мало 

статистично значущої різниці між підгрупами АІІ та ВІІ (p>0,01), становило 

статистично значущу різницю в 21,88 % (р<0,05) з показником групи 

порівняння. 

Показник РЕЦ через 7 діб, навпаки, збільшив своє значення за рахунок 

зменшення набряку маргінального краю ясен (у підгрупі АІІ – на 4,6 %, ВІІ – 

18,39 %), що було статистично значущим не тільки до значень даного 

показника до лікування (р<0,001), але і після терапії між підгрупами та 

групою порівняння (р<0,05). Через 90 діб ці показники змін не зазнали. 

Динаміка показника ЧС також була позитивною: через 7 діб його 

зниження в підгрупі АІІ становило 28,85 %, ВІІ – 19,71 %. Через 90 діб 

зменшення цього показника в підгрупі АІІ складало 29,81 %, ВІІ – 24,51 % 

порівняно з даними до лікування (p<0,01), що становило статистично 

значущу різницю між підгрупами ІІ групи (р<0,05), хоча з аналогічним 

показником групи порівняння статистично значущої різниці виявлено не 

було (р>0,05). 

Показники кількості ясенної рідини та вмісту в ній гістаміну та 

серотоніну також зазнали позитивних змін. Кількість ясенної рідини в 

підгрупі АІІ через 7 діб після проведення закритого кюретажу зменшилася на 

57,41 %, 90 діб – 81,38 %; ВІІ – на 56,21 % і 79,13 % відповідно (р<0,001). 

Вірогідність різниці цього показника між підгрупами АІІ, ВІІ та групою 

порівняння статистичної значущості не мала (р>0,05). 

Вміст гістаміну в ясенній рідині на 7-му добу після втручання в 

підгрупі АІІ впав на 52,78 %, ВІІ – 36,11 % (р<0,001), що мало статистично 

значущу різницю між підгрупами АІІ та ВІІ (р<0,05). Слід зазначити, що 

аналогічний показник групи порівняння вірогідно перевищував значення 

підгруп АІІ та ВІІ (р<0,05). Через 90 діб вміст гістаміну в підгрупі АІІ був 
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нижчим за аналогічний показник до лікування на 61,11 %, ВІІ – 47,22 % 

(р<0,001). Вірогідність різниці цього показника між підгрупами АІІ, ВІІ та 

групою порівняння була статистично значущою (р<0,05). 

Показники вмісту серотоніну в ясенній рідині теж мали позитивну 

динаміку в бік зниження на 7-му та 90-ту доби. У підгрупі АІІ на 7-му добу 

він був меншим, ніж до лікування, на 54,55 % і вірогідно перевищував 

аналогічний показник пацієнтів групи порівняння (р<0,05). У підгрупі ВІІ 

вміст серотоніну в ясенній рідині впав на 36,36 % (р<0,001) і не мав 

статистично значущої різниці з аналогічним показником групи порівняння 

(р>0,05). Через 90 діб показники вмісту серотоніну в групі АІІ були 

зниженими на 63,64 %, ВІІ – 51,52 % (р<0,001). Вірогідність різниці цього 

показника між підгрупами АІІ та ВІІ була статистично значущою (р<0,05). 

Відносно групи порівняння значення вмісту серотоніну в ясенній рідині 

пацієнтів підгрупи АІІ мало вірогідну відмінність (р<0,05), аналогічний 

показник підгрупи ВІІ статистично значущої різниці не мав (р>0,05). 

Отримані результати свідчать, що статистично значуще зниження 

показників кількості ясенної рідини, вмісту в ній гістаміну та серотоніну 

вказує на досягнення пацієнтами з ХГП ІІ ступеня, асоційованим з 

персистуючою ГВІ, ремісії захворювання. Зменшення в ясенній рідині 

медіаторів запалення свідчить про стихання запального процесу, причому 

показники підгрупи АІІ, для лікування якої застосовували Схему 3, мали 

більш виражену позитивну динаміку, ніж пацієнти підгрупи ВІІ та групи 

порівняння.  

Динаміка кількості ясенної рідини, вмісту в ній гістаміну та серотоніну 

в осіб ІІ групи до та в найближчі терміни після лікування представлена в 

дод. М. 

Показники гуморального та клітинного імунітету пацієнтів з ХГП ІІ 

ступеня, асоційованим з персистуючою ГВІ, досліджували через 90 діб після 

проведеного закритого кюретажу. 

Динаміка показників клітинного імунітету хворих ІІ групи через 90 діб 
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після проведення закритого кюретажу представлена в дод. Н. 

Відсоткова кількість CD3+-лімфоцитів зросла порівняно з аналогічним 

показником до лікування: в підгрупі АІІ на 11,61 %, ВІІ – 2,51 % (р<0,001), 

що мало статистично значущу різницю між підгрупами основної групи 

(р<0,05) і не було статистично значущим відносно групи порівняння. 

Також спостерігалося незначне зростання відсоткового вмісту CD4+ (у 

підгрупі АІІ на 5,64 %, ВІІ – 0,3 %; р<0,001), що мало вірогідну відмінність 

між підгрупами основної групи (р<0,05) і було істотно меншим, ніж 

аналогічний показник групи порівняння (р<0,05).  

Відсоткова кількість CD8+, навпаки, помірно знизилася: на 13,79 % у 

підгрупі АІІ, 6,8 % – ВІІ (р<0,001), що склало статистично значущу різницю 

між підгрупами основної групи (р<0,05). Відносно групи порівняння приріст 

показника підгрупи АІІ не був статистично значущим (р>0,05), хоча в 

підгрупі ВІІ він мав вірогідну різницю (р<0,05).  

Значення імунорегуляторного індексу також підвищилися: в підгрупі 

АІІ на 21,9 %, ВІІ – 7,62 %, що склало статистично значущу різницю з 

аналогічним показником до лікування (р<0,001). Відносно групи порівняння 

приріст цього показника в підгрупах основної групи мав статистично значущі 

відмінності (р<0,05). Різниця даних між підгрупами АІІ та ВІІ також була 

достовірною (р<0,05). 

Відсоткова кількість CD16+ в підгрупі АІІ зросла на 36,1 %, ВІІ – 

18,82 %, що склало статистично значущу різницю з показниками обох 

підгруп до лікування (р<0,001) і мало вірогідні відмінності від аналогічних 

даних групи порівняння (р<0,05). Значення цього показника в підгрупі АІІ 

майже в 2 рази перевищувало його величину в підгрупі ВІІ, що мало 

статистично значущу різницю (р<0,05) між показниками обох підгруп 

основної групи. 

Значення CD22+ також мало позитивний приріст: у підгрупі АІІ на 

13,31 % (р<0,001), ВІІ – 3,26 % (р>0,001). Різниця збільшення цього 

показника була статистично значущою як між підгрупами основної групи, 
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так і між підгрупою АІІ та групою порівняння (р<0,05), не мала статистичної 

значущості між показниками підгрупи ВІІ та групою порівняння (р>0,05).  

Показники спонтанного й індукованого НСТ-тесту на 90-ту добу після 

проведення закритого кюретажу зросли в пацієнтів обох підгруп основної 

групи. У підгрупі АІІ приріст спонтанного НСТ-тесту становив 14,77 % 

(р<0,001), що на 10,17 % перевищувало показник підгрупи ВІІ (р<0,05) і на 

12,93 % – групи порівняння (р<0,05). Аналогічний показник осіб підгрупи ВІІ 

на мав статистично значущої різниці з даними групи порівняння (р>0,05) і 

значенням до лікування (р>0,001). Показник індукованого НСТ-тесту на 90-

ту добу після проведення закритого кюретажу в підгрупі АІІ на 8,94 % 

перевищував аналогічні значення до лікування (р<0,001), 5,4 % – показника 

підгрупи ВІІ, 7,65 % – групи порівняння, що мало статистично значущу 

різницю (р<0,05). Аналогічний показник підгрупи ВІІ не мав вірогідної 

різниці як між показником цієї підгрупи до лікування (р>0,001), так і з 

даними індукованого НСТ-тесту групи порівняння (р>0,05). 

Динаміка показників гуморального імунітету пацієнтів з ХГП ІІ 

ступеня, асоційованим з персистуючою ГВІ, на 90-ту добу після лікування 

представлена в дод. П. 

Оцінка динаміки показників гуморального імунітету вказала на 

позитивні зрушення в даного контингенту пацієнтів через 90 діб після 

проведення закритого кюретажу. В осіб підгрупи АІІ показники концентрації 

sIgA в ротовій рідині зросли на 42,95 %, ВІІ – 27,46 % (р<0,001) порівняно з 

аналогічними даними до початку лікування. Значення цього показника 

перевищували дані групи порівняння (в підгрупі АІІ на 33,68 %, ВІІ – 

18,19 %), що склало статистично значущу різницю як між підгрупами 

основної групи, так відносно групи контролю (р<0,05). Показники IgA в 

сироватці крові пацієнтів обох підгруп ІІ групи через 90 діб після проведення 

закритого кюретажу знизилися (в підгрупі АІІ на 23,88 %, ВІІ – 17,41 %; 

р<0,001) і мали статистично значущу різницю між підгрупами основної 

групи (р<0,05). Щодо групи порівняння різниця між від’ємним приростом 
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показника в підгрупі АІІ становила 13,3 % (р<0,05), ВІІ – 6,83 % (р<0,05). 

Показники IgG у сироватці крові також суттєво зменшилися (на 

31,59 % у підгрупі АІІ, 25,31 % – ВІІ), що склало статистично значущу 

різницю з аналогічним показником до лікування (р<0,001) і між підгрупами 

основної групи (р<0,05), хоча різниця цього показника між підгрупою ВІІ 

основної групи та групою порівняння не була статистично значущою 

(р>0,05). Різниця між підгрупою АІІ та групою порівняння становила 6,8 % 

(р<0,05). Динаміка показника IgМ у сироватці крові пацієнтів обох підгруп І 

групи була позитивною: його зниження в підгрупі АІІ становило 27,74 % 

(р<0,001), що на 9,94 % перевищувало зменшення аналогічного показника в 

підгрупі ВІІ (17,8 %) і на 24,65 % – групі порівняння (р<0,05). Різниця в 

динаміці цього показника між підгрупою ВІІ та групою порівняння теж була 

статистично значущою та становила 14,71 % (р<0,05). 

Показники значень ЦІК у сироватці крові пацієнтів обох підгруп І 

групи через 90 діб після стоматологічного втручання були помірно 

зниженими (в підгрупі АІІ на 13,2 %, ВІІ – 10,49 %; р<0,001) порівняно з 

аналогічними даними в ІІ групі до лікування, але статистично значущої 

різниці як між підгрупами, так і з групою порівняння не мали (р>0,05). 

 

6.2. Оцінка ефективності лікування пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, асоційованим з 

персистуючою герпесвірусною інфекцією, у віддалені терміни 

 

Оцінка віддалених результатів лікування пацієнтів з ХГП ІІ ступеня 

тяжкості, асоційованим з персистуючою ГВІ, проводилася через 6 місяців та 

1 рік. Під час відвідування здійснювалися опитування пацієнтів, об’єктивний 

огляд з оцінкою клінічного стану тканин пародонта, біохімічні й імунологічні 

дослідження. Рентгенологічний статус пацієнтів оцінювався через 1 рік. 

Через 6 місяців у 58 (74,35 %) пацієнтів обох підгруп ІІ групи 

спостерігалася клінічна картина ремісії. Скарги були відсутніми. При 
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об’єктивному огляді ротової порожнини слизова оболонка ясен була без 

ознак запалення, блідо-рожевого кольору. При доторку кровоточивості в цих 

пацієнтів не спостерігалося. Слабко виражені ознаки запального процесу 

були виявлені в 20 (25,64 %) осіб: 6 (7,69 %) з підгрупи АІІ, 14 (17,95 %) – 

ВІІ. У цих пацієнтів спостерігалися незначні зубні відкладення у вигляді 

м’якого зубного нальоту в місцях скупченості зубів, причому в 13 (16,67 %) з 

них під назубними шинами. ВОР в таких осіб становив (24,04±0,83) проти 

(61,8±1,92) до лікування, що складало статистично значущу різницю (61,1 %) 

між показниками (р<0,001). 

Дані спостережень за динамікою індексних показників пацієнтів з ХГП 

ІІ ступеня без персистенції ГВІ у віддалені терміни після лікування наведені 

в дод. Р. 

У хворих підгрупи АІІ відмічався незначний приріст значень 

гігієнічних і пародонтологічних показників порівняно з даними на 90-ту добу 

після проведеного закритого кюретажу: OHI-S – на 5,13 %; PMA – 18,38 %; 

РЕЦ – 8,79 %; ЧС – 14,38 % (р<0,001); ПК – 1,19 %; ВЕП зменшувалася на 

3,35 % (р>0,001). У підгрупі ВІІ приріст становив: OHI-S – 21,1 %; PMA – 

19,93 %; ПК – 5,68 %; РЕЦ – 8,74 %; ЧС – 14,01 % (р<0,001). Значення ВЕП 

мало від’ємний приріст на 2,45 % (р>0,001).  

Викликає цікавість те, що в підгрупі АІІ, яка була пролікована за 

Схемою 3, що передбачала комплексне застосування розчину фітокомплексу 

“Джерело-І” перед втручанням і під час медикаментозного супроводу 

найближчого періоду після закритого кюретажу, індексна динаміка була 

позитивнішою. Деякі показники (OHI-S, ПК, ВЕП) не мали статистично 

значущої різниці з аналогічними показниками групи порівняння (р>0,05). 

Приріст показників РМА, РЕЦ та ЧС вірогідно перевищував значення 

аналогічних показників групи порівняння на 15,53 %, 5,76 % та 10,88 % 

відповідно (р<0,05).  

У підгрупі ВІІ, що була пролікована за Схемою 2, навпаки, індексна 

динаміка була менш позитивною, приріст значень переважної більшості 
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показників мав статистично значущу різницю як з показниками на 90-ту добу 

після закритого кюретажу (р<0,001), так і даними групи порівняння (р<0,05). 

Статистично значущої різниці між показниками РМА, ВЕП, РЕЦ та ЧС в 

підгрупах АІІ та ВІІ виявлено не було (р>0,05). Між показниками OHI-S і ПК 

у підгрупах ІІ групи спостерігалася різниця приросту в 15,97 % і 4,49 % 

відповідно. 

Пацієнтам обох підгруп ІІ групи була проведена професійна гігієна 

ротової порожнини, надані рекомендації відносно гігієнічного догляду за 

ротовою порожниною. Хворим підгрупи АІІ додатково був призначений 

повторний курс фітокомплексу “Джерело-І” тривалістю 21 день: для 

внутрішнього прийому – 50-70 крапель на 100 мл води 2 рази на день за 40 хв 

перед прийомом їжі; полоскання порожнини рота – в пропорції 20-30 крапель 

на 1 столову ложку теплої води 3 рази на добу протягом 3-х тижнів. 

Через 1 рік динаміка пародонтологічних індексів РМА, ПК, ВЕП, РЕЦ 

та ЧС майже не відрізнялася від аналогічних показників, що спостерігалися 

при огляді пацієнтів через 6 місяців. Приріст значень цих показників у обох 

підгрупах не мав статистично значущої різниці (р>0,05). Показник OHI-S мав 

негативну динаміку відносно даних через 6 місяців (у підгрупі АІІ 

збільшення на 20,51 %, ВІІ – 15,59 %; р<0,001), хоча абсолютне числове 

значення цього показника в підгрупі ВІІ перевищувало аналогічне в підгрупі 

АІІ на 52,04 % (р>0,05).  

Відносно групи порівняння значення гігієнічних і пародонтологічних 

індексів пацієнтів ІІ групи, крім показників ВЕП та РЕЦ, мало статистично 

значущу різницю (р<0,05), що свідчило про негативний вплив персистуючої 

ГВІ на стан тканин пародонта в осіб-вірусоносіїв у віддалені терміни після 

лікування. Проте, якщо порівнювати ці показники з аналогічними даними 

пацієнтів ІІ групи до проведеного лікування, то, безперечно, простежується 

позитивна динаміка в осіб обох підгруп. Через 1 рік для виконання повторної 

процедури закритого кюретажу в пацієнтів обох підгруп ІІ групи показань не 

було.  
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Значення показників кількості ясенної рідини, вмісту в ній гістаміну та 

серотоніну через 6 місяців і 1 рік не мали статистично значущої різниці з 

аналогічними даними на 90-ту добу після закритого кюретажу в обох 

підгрупах ІІ групи (р>0,001). У підгрупі АІІ кількість ясенної рідини зросла 

на 2,78 % через 6 місяців, 7,4 % – 1 рік. У підгрупі ВІІ цей показник мав 

приріст на 4,13 % через 6 місяців, 8,26 % – 1 рік (р>0,05). Різниця цього 

показника з аналогічними даними групи порівняння в підгрупі АІІ склала 4 % 

через 6 місяців, 2,76 % – 1 рік; ВІІ – 2,65 % та 1,9 % відповідно (р>0,05) 

(дод. С). 

Приріст показника вмісту гістаміну в ясенній рідині відносно даних на 

90-ту добу в підгрупі АІІ склав 7,86 % через 6 місяців, він збільшився до 

11,42 % через 1 рік (р<0,001). У підгрупі ВІІ спостерігалася така ж тенденція: 

ріст вмісту гістаміну на 10,52 % через 6 місяців, 18,94 % – 1 рік (р<0,001). 

Відносно групи порівняння різниця показника склала: в підгрупі АІІ – 

15,55 % через 6 місяців, 11,42 % – 1 рік (р<0,05); ВІІ – 18,21 % і 18,94 % 

відповідно (р<0,05), хоча порівняно з аналогічними даними пацієнтів обох 

підгруп до лікування динаміка була позитивною. 

Вміст серотоніну в ясенній рідині також мав певні зрушення 

порівняно з аналогічним показником на 90-ту добу: в підгрупі АІІ він зріс 

на 11,6 % через 6 місяців, 17,5 % – 1 рік (р<0,001); ВІІ – 18,75 % і 31,88 % 

відповідно (р<0,001), що мало статистично значущу різницю як між 

показниками підгруп АІІ та ВІІ, так і між даними обох підгруп ІІ групи та 

групи порівняння (р<0,05), хоча відносно аналогічних значень вмісту 

серотоніну в ясенній рідині пацієнтів ІІ групи до лікування  

спостерігалася позитивна динаміка. Порівняльну динаміку кількості 

ясенної рідини та вмісту в ній гістаміну та серотоніну в осіб основної 

групи та групи порівняння до, в найближчі та віддалені терміни після 

лікування демонструють рис. 6.1-6.3. 

При дослідженні показників клітинного імунітету пацієнтів ІІ групи у 

віддалені терміни після терапії спостерігалися певні зрушення відносно 
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аналогічних даних на 90-ту добу після лікування. 

 

Рис. 6.1. Порівняльна динаміка кількості ясенної рідини в осіб основної 

групи та групи порівняння до, в найближчі та віддалені терміни після 

лікування. 

 

 

Рис. 6.2. Порівняльна динаміка вмісту гістаміну в ясенній рідині в осіб 

основної групи та групи порівняння до, в найближчі та віддалені терміни 

після лікування. 

 

Через 6 місяців відсотковий вміст CD3+ відносно аналогічного 



 157 

показника на 90-ту добу в підгрупі АІІ зріс на 3,9 % (р>0,001), 1 рік – 5,08 % 

(р<0,001). У підгрупі ВІІ приріст показника не мав статистично значущої 

різниці зі значенням на 90-ту добу та становив через 6 місяців 0,98 %, а через 

1 рік знизився на 1,47 % (р>0,001). Між підгрупами АІІ та ВІІ різниця 

показника не була статистично значущою (р>0,05) через 6 місяців і набула 

вірогідності через 1 рік (р<0,05). Відносно групи порівняння зміни цього 

показника не мали статистично значущої різниці як через 6 місяців, так і 

через 1 рік (р>0,05).  

 

Рис. 6.3. Порівняльна динаміка вмісту серотоніну в ясенній рідині в 

осіб основної групи та групи порівняння до, в найближчі та віддалені терміни 

після лікування. 

 

Відсотковий вміст CD4+ мав приріст у підгрупі АІІ на 5,06 % (р<0,001) 

через 6 місяців, 3,37 % – 1 рік (р>0,001); ВІІ – 3,99 % і 3,25 % відповідно, що 

не мало статистично значущої різниці з показниками на 90-ту добу (р>0,001). 

Вірогідної різниці між підгрупами АІІ та ВІІ в показниках протягом терміну 

спостереження виявлено не було (р>0,05). Відносно групи порівняння 

динаміка цього показника і через 6 місяців, і через 1 рік статистично 

значущої різниці не мала (дод. Т). 

Приріст показника відсоткового вмісту CD8+ відносно аналогічних 
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даних на 90-ту добу після лікування в підгрупі АІІ мав від’ємні значення: 

через 6 місяців він знизився на 12,3 %, через 1 рік його значення 

підвищилися на 3,44 %, що не мало статистично значущої різниці з 

показниками через 6 місяців (р>0,001). У підгрупі ВІІ через 6 місяців 

значення цього показника знизилося на 5,62 % відносно аналогічних 

даних на 90-ту добу після лікування, а через 1 рік зросли на 2,98 % щодо 

показника через 6 місяців (р>0,001). Порівняння значень показників між 

підгрупами АІІ та ВІІ мало статистично значущу різницю через  

6 місяців і 1 рік (р<0,05). Відносно аналогічного показника групи 

порівняння вірогідну різницю мали дані підгрупи АІІ. Між показниками 

підгрупи ВІІ та групи порівняння статистично значущої різниці не 

виявлено (р>0,05).  

Враховуючи вищезазначене, зросло і значення імунорегуляторного 

індексу відносно аналогічного показника на 90-ту добу після лікування: в 

підгрупі АІІ на 20,31 % через 6 місяців, 14,6 % – 1 рік (р<0,001); ВІІ – 

9,73 % і 6,19 % відповідно (р>0,001). Зниження значення 

імунорегуляторного індексу в підгрупі АІІ через рік було вірогідним 

(р<0,001) тоді як зниження аналогічного показника в підгрупі ВІІ 

статистично значущої різниці не мало (р>0,001).  Відмінність значення цих 

показників між підгрупами АІІ, ВІІ та групою порівняння була 

статистично значущою (р<0,05). 

Позитивна динаміка також спостерігалася відносно відсоткового вмісту 

CD16+ щодо аналогічного показника на 90-ту добу після лікування: в підгрупі 

АІІ показник зріс на 3,94 % через 6 місяців, 3,46 % – 1 рік; ВІІ – 2,95 % та 

1,01 % відповідно. Зниження показника протягом року в обох підгрупах ІІ 

групи статистичної значущості не мало (р>0,001). Статистично значущої 

відмінності між показниками підгруп АІІ, ВІІ та групи порівняння виявлено не 

було (р>0,05). 

Показник відсоткового вмісту CD22+ через 6 місяців помірно зростав у 

обох підгрупах ІІ групи відносно аналогічних даних на 90-ту добу після 
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лікування: в підгрупі АІІ приріст показника становив 3,31 %, ВІІ – 1,71 % 

(р>0,001). Проте через 1 рік цей показник дав від’ємний приріст: у підгрупі АІІ 

до 0,56 %, ВІІ – 2,47 % (р>0,001). Статистично значущої різниці між 

відсотковими співвідношеннями показника обох підгруп не було (р>0,05), хоча 

числові значення показника підгрупи ВІІ в 4,41 раза перевищували приріст 

даних підгрупи АІІ. 

Також спостерігалися суттєві зміни в динаміці показників 

спонтанного й індукованого НСТ-тесту. Через 6 місяців підвищення 

значення спонтанного НСТ-тесту відносно аналогічного показника на 90-

ту добу після лікування становило: в підгрупі АІІ – 1,15 % (р>0,001), 

ВІІ – 5,11 % (р<0,001), що мало статистично значущу відмінність між 

підгрупою ВІІ та групою порівняння (р<0,05), не мало вірогідної різниці 

між підгрупами основної групи (р>0,05). Через 1 рік відбулися 

підвищення цього показника в підгрупі АІІ відносно 90-ї доби на 0,25 % 

(р>0,001) і зниження щодо показника 6 місяців на 0,9 % (р>0,001). У 

підгрупі ВІІ через рік цей показник зменшився на 0,71 % (р>0,001) 

відносно 90-ї доби та на 5,82 % – показника 6 місяців (р<0,001). 

Вірогідність різниці цих показників як між підгрупами, так і порівняно з 

аналогічними даними на 90-ту добу в обох підгрупах через 1 рік 

статистично значущою не була (р>0,05). Показники індукованого  НСТ-

тесту не мали статистично значущої різниці між підгрупами АІІ , ВІІ та 

групою порівняння через 6 місяців (р>0,05). Проте через 1 рік відбулося 

зниження цього показника відносно 6 місяців: у підгрупі АІІ на 5,52 % 

(р<0,001), ВІІ – 5,49 % (р<0,001), що не мало статистично значущої 

різниці між підгрупами АІІ, ВІІ та групою порівняння (р>0,05).  

Позитивні зрушення порівняно з показниками на 90-ту добу після 

проведеного закритого кюретажу також мали показники гуморального 

імунітету пацієнтів обох підгруп ІІ групи. Показники sIgA в ротовій рідині 

через 6 місяців у осіб підгрупи АІІ зросли на 1,97 %; ВІІ – 1,65 % порівняно з 

показниками на 90-ту добу (р>0,001), що не мало статистично значущої 
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різниці між підгрупами АІІ та ВІІ. Щодо групи порівняння різниця цього 

показника також не була статистично значущою (р>0,05). Концентрація sIgA 

через 1 рік у пацієнтів підгрупи АІІ знизилася на 0,49 %, ВІІ – на 1,66 % 

(р>0,001), що також не мало статистично значущої різниці як між підгрупами 

основної групи, так і щодо аналогічного показника групи порівняння 

(р>0,05). 

У сироватці крові пацієнтів ІІ групи рівень IgA порівняно з 

аналогічними показниками на 90-ту добу через 6 місяців знижувався: у 

підгрупі АІІ на 1,3 %; ВІІ – 3,1 % (р>0,001). Через 1 рік у підгрупі АІІ цей 

показник дав позитивний приріст на 1,96 % (р>0,001); у підгрупі ВІІ через 1 

рік спостерігалося зниження його значення на 1,7 % (р>0,001). Між 

підгрупами АІІ, ВІІ та групи порівняння різниця цього показника також не 

була статистично значущою в обох підгрупах ІІ групи. 

Рівень IgG у сироватці крові пацієнтів І групи знижувався протягом 

усього періоду спостереження. Через 6 місяців порівняно з аналогічними 

показниками на 90-ту добу в пацієнтів підгрупи АІІ цей показник був 

зменшеним на 5,67 % (р<0,001); ВІІ – 6,11 % (р<0,001). Через 1 рік рівень 

показника порівняно з аналогічними даними на 90-ту добу в підгрупі АІІ 

підвищився на 0,25 % (р>0,001); у підгрупі ВІІ залишався зниженим на 

3,7 % (р>0,001). Вірогідність різниці між підгрупами АІІ, ВІІ та групою 

контролю статистично значущою не була (р>0,05).  

Також спостерігалося вірогідне зниження рівня IgM в обох 

підгрупах порівняно з аналогічним показником на 90-ту добу: через 6 

місяців у підгрупі АІІ на 17,39 %; ВІІ – 5,41 % (р<0,001), що мало 

статистично значущу різницю в обох підгрупах ІІ групи з аналогічними 

даними на 90-ту добу та в показниках між підгрупами АІІ та ВІІ (р<0,05). 

Щодо групи порівняння різниця показників підгрупи АІІ була вірогідною 

(р<0,05); ВІІ – статистичної значущості не мала (р>0,05). Через 1 рік 

порівняно з аналогічними даними на 90-ту добу відбулося статистично 

значуще підвищення показника в підгрупі АІІ до 6,52 %, що склало 
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різницю з аналогічним показником у цій підгрупі через 6 місяців у 

23,91 % (р˂0,001). У підгрупі ВІІ рівень IgM підвищився порівняно з 

аналогічним показником у цій підгрупі через 6 місяців на 7,95  % 

(р˂0,001) і перебільшував значення на 90-ту добу на 2,54 %. Між 

підгрупами статистично значущої різниці показника не було (р>0,05). 

Щодо групи порівняння статистична значущість різниці між показниками 

IgM була в обох підгруп ІІ групи (р<0,05). 

Позитивні зрушення також спостерігалися в концентрації ЦІК у 

сироватці крові пацієнтів ІІ групи: через 6 місяців зниження концентрації 

ЦІК було виявлене в підгрупі АІІ на 5,66 % (р<0,001); ВІІ – 3,5 % (р>0,001). 

Статистично значущої різниці в динаміці цих показників між підгрупами ІІ 

групи, а також з групою порівняння виявлено не було (р>0,05). Через 1 рік у 

підгрупі АІІ показник залишався зменшеним щодо даних на 90-ту добу на 

4,09 %, ВІІ – 0,28 % (р>0,001). Вірогідність різниці між підгрупами ІІ групи 

та групою порівняння статистично значущою не була (р>0,05). Динаміка 

показників гуморального імунітету пацієнтів з ХГП ІІ ступеня, не обтяженим 

персистуючою ГВІ, у віддалені терміни після лікування представлена в 

дод. У. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Дисертаційна робота присвячена пошуку вирішення однієї із 

актуальних проблем сучасної стоматології – профілактиці виникнення 

ускладнень у вигляді маніфестних проявів ГВІ у порожнині рота пацієнтів із 

ХГП ІІ ступеня важкості, асоційованим із персистуючою ГВІ шляхом 

розробки і застосування нових схем медикаментозного лікування при 

проведенні закритого кюретажу.  

На підставі поглибленого вивчення зрушень деяких ланок клітинного 

та гуморального імунітету, динаміки біохімічних маркерів запалення тканин 

пародонта була проведена порівняльна оцінка ефективності запропонованих і 

традиційних схем медикаментозного лікування пацієнтів із ХГП ІІ ступеня 

важкості без супутньої ГВІ та пацієнтів із ХГП ІІ ступеня важкості, 

асоційованим із персистуючою ГВІ.  

На першому етапі дослідження проводилося опрацювання та 

ретроспективний аналіз 174 амбулаторних карт пацієнтів, яким проводилось 

хірургічне лікування ІІ ступеня ГП у віці від 35 до 60 років у вигляді 

закритого і відкритого кюретажу у ділянці чотирьох зубів.  

Проводячи аналіз історій хвороб пацієнтів у віці від 35 до 60 років, 

яким проводилось хірургічне лікування ІІ ступеня ГП, ми виявили, що 60,34 

% осіб мали носійство ГВІ. Ці дані були отримані при попередньому 

анамнезі і в подальшому підтверджені результатами ПЛР, причому кількість 

вірусоносіїв переважала у віковій групі 35-45 років. 

Було встановлено, що ускладнення після оперативних втручань у 

вигляді маніфестних проявів ГВІ у вірусоносіїв становлять 57,89 % при 

проведенні закритого кюретажу і 72, 92 % при проведенні відкритого 

кюретажу. 

Загоєння післяопераційних ран у пацієнтів із ГВІ І групи також було 

подовжено у часі за рахунок ускладнення маніфестними проявами 

герпетичної інфекції у проміжках між етапами лікування та очікуванням 
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епітелізації елементів ураження для проведення другого етапу хірургічного 

втручання. Термін остаточного загоєння післяопераційних ран становив 

(12±2,14) діб після проведення першого етапу лікування. 

У пацієнтів із ГВІ ІІ групи терміни загоєння також були довшими, ніж 

у осіб без ГВІ, яким проводили аналогічне оперативне втручання на (5±2,18) 

діб і достовірно перевищували показники пацієнтів з ГВІ І групи ((15±2,18) 

проти (12±2,14) у І групі). 

Оскільки на віруси ПГ, ЦМВ та ВЕБ, які знаходяться в неактивному 

стані, направлена противірусна терапія не діє, оскільки доведений активний 

вплив противірусних препаратів на вірусні чинники лише в період 

безпосередньої активації вірусу в організмі носія, призначати її для 

профілактики маніфестних проявів ГВІ не має сенсу. Тому ми зробили 

висновок, що для попередження ускладнень у вигляді маніфестних проявів 

ГВІ на етапах хірургічного втручання і у ранньому післяопераційному 

періоді вірусоносіям ГВІ необхідно призначати комплексну 

імуномодулюючу терапію перед плануванням лікування генералізованого 

пародонтиту.  

На другому етапі дослідження для визначення особливостей клінічного 

перебігу ХГП ІІ ступеня важкості у осіб, включених у дослідження було 

проведено комплексне клініко-рентгенологічне обстеження за 

загальноприйнятою схемою згідно “Протоколів надання медичної допомоги 

зі спеціальності “Стоматологія терапевтична” МОЗ України” (2007). 

Отримані дані заносили до спеціально розробленої індивідуальної карти 

пацієнта. 

У дослідження було включено 139 пацієнтів із ХГП ІІ ступеня тяжкості 

(за класифікацією захворювань пародонта М.Ф.Данилевського 1994), 

глибина ПК у яких не перевищувала 4,2 мм. із розподіленням на групи в 

залежності від наявності або відсутності в анамнезі персистуючої ГВІ.  

До І групи (групи порівняння) увійшла 61 особа із ХГП ІІ ступеня без 

ознак і наявності в анамнезі ГВІ.  
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До ІІ (основної) групи увійшло 78 осіб у яких була діагностована 

персистуюча ГВІ (ВПГ-1,2, ВЕБ, ЦМВ).  

Після верифікації діагнозу хронічної асоційованої герпетичної інфекції 

було встановлено, що легка форма протікання ГВІ з рецидивами 1-2 рази на 3 

роки виявлялася у 57,58 % хворих у віковій групі 35-45 років; 33,33 % хворих 

у у віковій групі 46-55 років; 38,89 % - у віковій групі 56-60 років. 

Середньотяжка форма ГВІ з рецидивами до 3 разів на рік зустрічалась у 

39,39 % пацієнтів, вікової групи 35-45 років – у 55,56 % пацієнтів вікової 

групи 35-45 років, а у віковій групі 55-60 років – у 61,11 % пацієнтів. Тяжка 

форма з рецидивами 1 раз на 3-4 місяці мала місце тільки у 1 (3,03 %) 

пацієнта вікової групи 35-45років та у 3 (11,11 %) пацієнтів у віковій групі 

46-55 років. Тісного кореляційного зв´язку між віком та клінічною формою 

протікання персистуючої ГВІ у пацієнтів із ХГП ІІ ступеня тяжкості 

виявлено не було (r=0,3). 

Моноформи ГВІ в носіїв зустрічались досить рідко (14,11 % пацієнтів). 

Зокрема ВЕБ у моноформі був виділений у 2,56 %, ЦМВ – у 3,85 %, а ВПГ – 

у 7,69 % пацієнтів-вірусоносіїв. Значно частіше зустрічались асоційовані 

форми (85,89 %). Найчастіше відмічені асоціаціії ВПГ – ЦМВ (53,85 %) та 

ВПГ- ВЕБ (17,95 %). Поєднані форми ВПГ – ЦМВ – ВЕБ мали місце тільки у 

5,13 % випадків.  

В залежності від використаних схем медикаментозного лікування 

кожна із груп, і основна, і група порівняння були розділені на дві підгрупи А 

і В. Додатково було залучено 20 осіб із інтактним пародонтом і без ознак 

захворювань СОПР, які звернулись до клініки для лікування неускладненого 

карієсу.  

Використовуючи міждисциплінарний підхід, перед початком лікування 

для кожного хворого був складений план комплексного лікування ХГП ІІ 

ступеня тяжкості, з урахуванням подальшої участі стоматологів суміжних 

спеціальностей.  

Консервативне лікування починали з проведення санації ротової 
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порожнини, шинування рухомих зубів, видалення зубів за показаннями та 

детального інструктажу по гігієні ротової порожнини з підбором 

індивідуальних гігієнічних засобів. У перше відвідування всім пацієнтам на 

обох щелепах проводився супрагінгівальний скейлінг і полірування 

поверхонь зубів згідно загальноприйнятих протоколів лікування.  

На цьому етапі дослідження проводились біохімічні та імунологічні 

дослідження ротової рідини пацієнтів, включених до дослідження із 

визначенням її кількісного складу і вмісту в ній гістаміну, серотоніну та sIgA; 

сироватки крові з метою оцінки деяких показників клітинного і гуморального 

імунітету та наявності і титрів антитіл класу IgG та IgМ до ВПГ1,2, ЦМВ та 

ВЕБ у сироватці крові пацієнтів із ХГП ІІ ступеня, асоційованим із 

персистуючою ГВІ.  

Результати досліджень показали, що індекси оцінки стану тканин 

пародонта у основній групі та групі порівняння мали статистично значущу 

різницю між обома групами з тенденцією до погіршення в групі пацієнтів із 

ХГП ІІ ступеня, асоційованим із персистуючою ГВІ. 

Індекс PMA у пацієнтів ІІ групи перевищував значення аналогічного 

показника І групи на 9,86 %, індекс ВОР – 18,46 %. Глибина ПК у пацієнтів ІІ 

групи, в середньому, на 12,6 % була більшою, ВЕП перевищувала 

аналогічний показник у І групі на 12,34 %, а РЕЦ ясен, відповідно була 

більшою на 11, 54 %. Значення ЧС в основній групі на 16,2 % перевищувало 

аналогічні значення у групі порівняння.  

Кількість ясенної рідини (в мм²) у осіб І та ІІ груп мала статистично 

значущу різницю (p<0,05) між собою і вірогідно (p<0,05) перевищувала 

кількість ясенної рідини у пацієнтів групи контролю. Вміст гістаміну та 

серотоніну в ясенній рідині у осіб І та ІІ груп мав статистично значущу 

різницю (p<0,05) між собою і вірогідно (p<0,01) перевищував аналогічні 

показники у пацієнтів групи контролю. Ці дані свідчать про більшу 

вираженість хронічного запального процесу у пацієнтів ІІ групи порівняно з 

пацієнтами І групи. 
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Закритий кюретаж проводився пацієнтам із ХГП ІІ ступеня тяжкості за 

загальноприйнятою методикою. Після втручання проводилось імунологічні 

дослідження грануляційних тканин, вилучених під час проведення закритого 

кюретажу.  

ГВІ була виявлена у 48 (73,84 %) із 65 зразків грануляційної тканини, 

вилученої при проведенні закритого кюретажу у пацієнтів основної групи. 

Вірусної інфекції виявлено не було у 17 (26,15 %) зразках. Моновірусна 

інфекція була виявлена у 14 зразках, що склало 29,17 % від загальної 

кількості зразків, де була виявлена ГВІ : ВПГ1,2 — у 11(22,91 %), ЦМВ — у 

2(4,17 %), ВЕБ — у 1 (2,09 %) зразках. Асоційована ГВІ була виявлена у 34 

(70,83 %) зразках: ВПГ1,2 — ВЕБ — ЦМВ — у 2(4,16 %), ВПГ1,2 — ВЕБ — 

у 5 (10,42 %), ВПГ1,2 — ЦМВ — у 23(47,91  %) , ВЕБ — ЦМВ — у 4 (8,34 %) 

зразках. Отримані результати дозволяють зробити висновок, що асоційовані 

форми ГВІ зустрічаються у пацієнтів із ХГП ІІ ступеня, асоційованим із 

персистуючою ГВІ на 41,66 % частіше ніж герпесвірусна моноінфекція, 

причому найбільш поширені асоціації ВПГ1,2 – ВЕБ та ВПГ1,2 – ЦМВ.  

Імунологічне обстеження 78 пацієнтів із ХГП ІІ ступеня, інфікованих 

вірусами сімейства Herpesviridae (ІІ основна група) показало, що під час 

проведення ПЛР у ротовій рідині була виявлена репродукція ГВІ у 32 (41,02 

%) осіб: ВПГ1,2 23(29,48 %) особи (ВПГ1 у 18 (23,07 %); ВПГ2 у 5 (6,41 %); 

ВЕБ у2 (2,56 %) осіб; ЦМВ – у 7 (8,98 %) пацієнтів. З найбільшою частотою у 

обстежених хворих в порожнині відмічалась репродукція ВПГ 1 і 2 типу.  

IgM в ротовій рідині до ВПГ1 були виявлені у 4 (5,13 %) пацієнтів, до 

ВПГ2 і ВЕБ антитіл IgM класу виявлено не було у жодного пацієнта ІІ групи. 

IgM до ЦМВ були виявлені у 2(2,56 %) осіб. IgG до ВПГ 1,2 типу, 

визначались у 66 (84,61 %); IgG до ВЕБ – у 27 (34,62 %); IgG до ЦМВ – 

виявлялись у 56 (71,79 %) пацієнтів із ХГП ІІ ступеня, асоційованим із 

персистуючою ГВІ.  

Концентрація sIg А в ротовій рідині пацієнтів І групи була на 29,19 % 

(p<0,001), а у пацієнтів ІІ – на 48,18 % нижча, ніж у пацієнтів котрольної 
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групи .  

Концентрація IgА в сироватці крові у ІІ групі давала приріст 35,81 % а 

у І групі – 27,7 % у порівнянні з аналогічним показником контрольної групи 

(p<0,001).  

Титри антитіл класу IgG до ВПГ1,2 в сироватці крові пацієнтів із ХГП 

ІІ ступеня, асоційованим із персистуючою ГВІ були виявлені у 66 (84,61 %) 

осіб, причому високі титри антитіл (від 1:1600 до 1:6400) мали місце у 62 

(79,5 %). У 4 осіб титри IgG до ВПГ1,2 мали середнє значення (від 1:400 до 

1:1600). IgG до ЦМВ були виявлені у сироватці крові у 56 (71,79 %) хворих, 

причому титри антитіл були дещо нижчими і мали показники від 1:1600 до 1: 

3200 у 35(44,87 %) осіб і від 1:400 до 1:600 у 21(26,92 %) особи. IgG до ВЕБ 

були виявлені у сироватці крові у 27 (34,61 %), але високих титрів не мали ( 

від 1:200 до 1:800). До ВПГ1,2 антитіла класу IgМ були виявлені у 17(21,79 

%) пацієнтів і мали показники титру від 1:200 до 1:278.Титри антитіл класу 

IgМ до ЦМВ, що також були низькими і мали діапазон від 1:120 до 1:140 

були виявлені у 6 (7,69 %) пацієнтів. До ВЕБ антитіл класу IgМ виявлено не 

було.  

При моноінфекції, незалежно від типу вірусу (ВПГ 1 та 2 типу, ЦМВ, 

ВЕБ) з невисокими титрами IgG ( в межах 1:800 – 1:1600), було констатовано 

зниження вмісту CD3+, CD4+, CD16+ і CD 22+ лімфоцитів (p<0,05). 

Показник імунорегуляторного індексу був нижчим від аналогічного 

показника пацієнтів із контрольної групи на 34,95 % (p<0,05). Метаболічна 

активність нейтрофілів за даними спонтанного та індукованого НСТ- тесту 

була зниженою відносно показників групи контролю на 15,99 % та на 16,54 

% відповідно (p<0,05). Показники вмісту імуноглобуліну IgА, IgG та IgМ в 

сироватці крові хворих відповідали значенню по групі. Рівень ЦІК був 

вірогідно вищим (на 34,97 %) за показник у осіб із здоровим пародонтом 

(p<0,05).  

При моновірусній інфекції за наявності високих титрів IgG (1:1600 

1:6400), наряду із IgG у 17(21,79 %) хворих виявлялися також IgМ і мав 
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показники титру від 1:200 до 1:278. Спостерігалось зниження процентного 

вмісту CD3+, CD4+ CD16+, CD22+ та показників спонтанного та 

індукованого НСТ-тесту порівняно із показниками контрольної групи 

(p<0,05), в той же час рівень СD8+ практично відповідав середнім груповим 

показникам. Відповідно знижувався імунорегуляторний індекс (до 

(1,02±0,03)). Рівень сироваткового IgG був підвищеним і становив 

(31,4±1,71) г/л. Кількісні показники циркулюючих в крові противірусних 

антитіл не впливали на вміст IgА в сироватці крові, проте сироваткова 

концентрація IgM зростала і становила (4,01±0,16) г/л (p<0,05). Підвищення 

значень ЦІК в сироватці крові поєднувалися зі зниженням показників 

метаболічної активності нейтрофілів.  

Показники клітинного та гуморального імунітету хворих із ХГП ІІ 

ступеня при персистенції двох або трьох вірусів, не мали статистично 

значущої різниці між собою (p>0,1). При низьких рівнях IgG (1:800-1:1600) і 

відсутності IgM в сироватці крові та антигенів вірусів у крові та ротовій 

рідині у хворих із полівірусною інфекцією виявлявся знижений рівень CD3+ 

на 22,3 %; CD4+ на – 21,31 %; CD22+ – на 20,6 % у порівнянні із 

контрольною групою (p<0,05). Значення імунорегуляторного індексу 

відповідало середньогруповому показнику. Відсоткова кількість 

CD16+клітин була помірно підвищеною. Показники пацієнтів основної групи 

із низьким рівнем IgG при відсутності IgM в сироватці крові та антигенів 

вірусів у крові та ротовій рідині із полівірусною інфекцією відносно рівнів 

IgА , IgМ та IgG становили величини, практично ідентичні середнім по групі. 

Підвищення вмісту ЦІК у сироватці крові у осіб ІІ групи із полівірусною 

інфекцією вірогідно перевищувало значення цього показника в групі 

порівняння (p<0,05). Одночасно підвищення вмісту ЦІК у сироватці крові 

супроводжувалося пригніченням метаболічної активності нейтрофілів.  

При полівірусній інфекції із високими титрами IgG, наявністю IgМ та 

наявністю антигенів в слині та крові відсотковий вміст CD3+ був знижений 

на 28,18 % ; CD4+лімфоцитів – на 31,9 %; спостерігалося помірне зменшення 
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відсоткової кількості CD16+ і CD22+-лімфоцитів у порівнянні із показниками 

контрольної групи (p<0,05). Рівень CD8+лімфоцитів перевищував дані по 

контрольній групі на 43,76 % (p<0,05), відповідно, значення 

імунорегуляторного індексу було зниженим відносно показника контрольної 

групи у 2,1 раза (p<0,05). Зниження показників метаболічної активності 

поєднувалося з вірогідним підвищенням значень ЦІК у сироватці крові. 

Сироватковий рівень IgG зростав до найбільших по групі значень і становив 

(31,18±1,7) г/л, сироваткова концентрація IgM не перевищувала 

середньогрупових значень, тоді як вміст IgА вірогідних змін не мав, оскільки 

не залежав від кількості циркулюючих в крові противірусних антитіл.  

Наступний етап був присвячений дослідженню ефективності схем 

медикаментозного лікування ХГП ІІ ступеня у осіб, не обтяжених супутньою 

ГВІ. Також проводилась порівняльна оцінка ефективності запропонованої 

схеми у найближчі та віддалені терміни після проведення закритого 

кюретажу з метою вибору групи порівняння для оцінки ефективності схем 

лікування, запропонованих для пацієнтів із ХГП ІІ ступеня, асоційованого із 

хронічною персистуючою ГВІ.  

З метою оцінки ефективності запропонованих схем лікування і 

попередження можливості утворення антибіотикорезистентних штамів 

пародонтальної флори було проведено порівняння співставності стандартної 

схеми медикаментозної терапії (Схема1), яка застосовується для 

медикаментозного супроводу закритого кюретажу і схеми медикаментозного 

лікування, що не передбачала місцевого застосування антибіотиків (Схема 2).  

Для цього пацієнти групи порівняння (61 особа), у яких не 

спостерігалося персистенції ГВІ, порівняння були розділені на дві підгрупи А 

(30 осіб) і В (31 особа).  

Тривалість клінічного спостереження становила 1 рік із контрольними 

точками обстежень: 3 доба, 7доба, 90 доба після втручання, 6 та 12 місяців. 

Для пацієнтів підгрупи А І групи, яка включала в себе 30 осіб із 

захворюваннями ССС в анамнезі, застосовувалась стандартна схема 
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медикаментозної терапії (Схема 1), яка включала в себе профілактичний 

пероральний прийом кліндаміцину за три дні до призначеного оперативного 

втручання по 300мг 4 рази на добу з подовженням курсу до 10 діб, з метою 

запобігання розвитку системної септицемії та уникнення бактеріального 

ендокардиту, і накладання адгезивної плівки з вмістом кліндаміцину фосфату 

(Диплен-Дента К). Додатковим до стандартної схеми було призначення для 

перорального прийому серратіопептидази. Спостереження за цією групою 

пацієнтів проводилось через добу, протягом тижня після втручання і 

супроводжувалось зрошенням порожнини рота розчином антисептика (0,5 % 

водний розчин мефенамінату натрію) із поновленням адгезивної плівки. 

Пацієнти підгрупи В І-ої групи (31 особа) отримували наступну схему 

медикаментозної терапії (Схема 2), яка включала в себе профілактичний 

пероральний прийом кліндаміцину по 600 мг за кліндаміцину за 60 хвилин до 

оперативного втручання, з метою запобігання розвитку системної септицемії 

та уникнення бактеріального ендокардиту перед початком оперативного 

втручання, і накладання адгезивної пов´язки (Reso-pac), Крім того, для 

перорального прийому призначалась серратіопептидаза. 

Контрольний огляд пацієнтів проводився на третю добу після 

втручання, зважаючи на термін розчинення адгезивної пов´язки (Reso-pac) у 

порожнині рота. 

Ефективність проведеного лікування оцінювалась у найближчі терміни 

після лікування (через тиждень після проведення закритого кюретажу) за 

динамікою скарг, гігієнічних та пародонтологічних індексів, а також 

показників динаміки ясенної рідини та вмісту в ній гістаміну і серотоніну як 

біохімічних маркерів наявності та інтенсивності запального процесу в 

крайовому пародонті та за термінами одужання. 

Динаміка скарг після проведеного лікування була позитивною, 

оскільки відсоток зменшення скарг у пацієнтів був статистично значущим 

(p<0,05). 

Терміни повного загоєння ділянки, де було проведено закритий 
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кюретаж у обох підгрупах не мали статистично значущої різниці. У підгрупі 

А вони становили (3±1,26) діб, у підгрупі В – (3±1,12) діб. При клінічному 

огляді через тиждень можна було констатувати повне загоєння поверхні 

ділянки втручання у обох підгрупах. Динаміка клінічних та пародонтальних 

індексів також була позитивною у обох підгрупах на 7 добу після проведення 

закритого кюретажу. Ця ж тенденція зберігалась і через 90 діб після 

втручання. Так, показники гігієнічного індексу OHI-S після проведеного 

лікування мали статистично значущу різницю з аналогічними показниками 

до лікування в обох підгрупах (р <0,001). Мали вірогідну тенденцію до 

зниження (р <0,001) також показники PMA. Глибина ПК зменшувалась на 7 

добу: у підгрупі А – на13,39 %; у підгрупі В – на 16,14 % відповідно.  

Показник ВЕП зменшив своє значення у підгрупі А на 19,58 %, у 

підгрупі В – на 25,9 % (р <0,001). Показник ЧС також знизився мав: у 

підгрупі А на 26,25 % через 7 діб; у підгрупі В – на 29,05 %, Через 90 діб 

значення цих показників суттєвих змін не зазнали. Показник РЕЦ зріс: у 

підгрупі А – на 39,74 %, у підгрупі В – на 57,69 %, що було статистично 

значущим не тільки до значень даного показника до лікування (р<0,001), але 

і після лікування між підгрупами (р<0,05). Через 90 діб ці показники змін 

майже не зазнали. Різниця даних показників між підгрупами не була 

статистично значущою (р>0,05). 

Кількість ясенної рідини у підгрупі А через 7 діб зменшилась на 57,5 %, 

а через 90 діб – на 61,88 %; у підгрупі В – на 60,63 % та 63,13 % відповідно (р 

<0,001). Вміст у ясенній рідині гістаміну та серотоніну на 7 добу після 

втручання впав у обох підгрупах (р<0,001), причому рівень зниження 

показників у групі В перевищував аналогічні дані підгрупи А. Через 90 діб 

показники не зазнали суттєвих змін. Вірогідність різниці цих показників між 

підгрупами А і В статистичної значущості не мала (р>0,05). 

Отримані результати свідчать, що статистично значуще зниження 

показників кількості ясенної рідини та вмісту в ній гістаміну і серотоніну 

вказує на досягнення пацієнтами із ХГП ІІ ступеня без обтяження супутньою 
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персистуючою ГВІ ремісії захворювання. Зменшення в ясенній рідині 

медіаторів запалення свідчить про стихання запального процесу.  

Дослідження зрушень у клітинному імунітеті хворих із ХГП ІІ ступеня, 

не обтяженого супутньою персистуючою ГВІ показали, що через 90 діб 

показники клітинного імунітету мали тенденцію до нормалізації. Відсоткова 

кількість CD 3+ та CD 4+ – лімфоцитів зросла порівняно із аналогічним 

показником перед лікуванням (р<0,001), CD 8+, навпаки, помірно знизилась 

(р<0,001). Вірогідність різниці цих показників між підгрупами А і В 

статистичної значущості не мала (р>0,05). Імунорегуляторний індекс помірно 

підвищився, причому його значення у підгрупі В перевищували аналогічні 

значення у підгрупі А (р<0,05). 

Відсоткова кількість CD 16+ і CD 22+ суттєво не змінилась і не мала 

статистично значущої різниці між показниками підгруп А і В як між собою 

(р>0,05), так і до лікування (р>0,001). Також не мали суттєвих змін 

показники спонтанного та індукованого НСТ- тесту. Вірогідність різниці у 

цих показників як між підгрупами, так і у порівнянні із аналогічними 

показниками до лікування не була статистично значущою (р>0,05). 

Через 90 діб після проведення закритого у кюретажу, порівняно із 

аналогічним показником до початку лікування, у осіб обох підгруп І групи 

зросли показники концентрації sIgA у ротовій рідині, причому показники 

підгрупи В перевищували показники підгрупи А. Показники IgA у сироватці 

крові пацієнтів обох підгруп І групи помірно знизились: у підгрупі А – на 

7,9 %, у підгрупі В – на 10,58 % (р<0,001). Показники IgG у сироватці крові 

також зменшились: на 21,42 % у підгрупі А і на 24,79 % у підгрупі В 

відповідно (р<0,001). Спостерігалос зниження показника IgМ у обох 

підгрупах І групи підгрупі (р>0,001), хоча різниця цього показника між 

підгрупами не була статистично значущою (р>0,05). Зниження значень ЦІК 

також було вірогідним у обох підгрупах (р<0,001). Вірогідність різниці у цих 

показників між підгрупами, не була статистично значущою (р>0,05). 

Через 6 місяців у 54 (88,52 %) пацієнтів обох підгруп І групи 
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спостерігалась клінічна картина стійкої ремісії. Скарги були відсутні. При 

об’єктивному огляді ротової порожнини слизова оболонка ясен без ознак 

запалення, блідо-рожевого кольору. У 7 (11,47 % :4 (6,56 %) особи із 

підгрупи А і 3 (4,92 %) особи із підгрупи В) осіб спостерігались слабко 

виражені ознаки запального процесу, незначні зубні відкладення у вигляді 

м’якого зубного нальоту в місцях скупченості зубів, причому у 5 (8,19 %) із 

них під назубними шинами. Індекс ВОР у таких пацієнтів становив 

(19,91±0,78) проти (52,17±1,84) до лікування, що складало статистично 

значущу різницю (61,83  %) між показниками (р<0,001).  

У пацієнтів І групи відмічався незначний приріст значень гігієнічних та 

пародонтологічних показників у порівнянні із показниками на 30 добу після 

проведеного закритого кюретажу (р>0,001). 

Викликає цікавість те, що у підгрупі А, яка була пролікована за 

Схемою 1, що включала в себе місцеве застосування антибіотиків більшість 

індексів мали статистично значущий приріст відносно аналогічних значень 

на 30 добу після закритого кюретажу (р<0,001). На нашу думку, це свідчить 

про те, що у порожнині рота таких пацієнтів з'явилися 

антибіотикорезистентні штами пародонтопатогенної мікрофлори, яка може 

викликати і підтримувати запальний процес у тканинах пародонта. 

У підгрупі В, яка була пролікована за Схемою 2, навпаки, індексна 

динаміка була більш позитивною і значення переважної кількості показників 

не мали статистично значущої різниці із показниками на 90 добу після 

закритого кюретажу (р>0,05).  

Пацієнтам обох підгруп І групи була проведена професійна гігієна 

ротової порожнини та надані рекомендації відносно гігієнічного догляду за 

ротовою порожниною. 

Через 1 рік динаміка гігієнічних та пародонтологічних індексів майже 

не відрізнялась від показників, що мали місце при огляді пацієнтів через 6 

місяців. Приріст значень показників у обох підгрупах не мав статистично 

значущої різниці (р>0,05). Для проведення повторної процедури закритого 
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кюретажу показань не було у жодного пацієнта І групи. 

Значення показників кількості ясенної рідини та вмісту гістаміну і 

серотоніну в ній через 6 місяців і через рік мали статистично значущу 

різницю із аналогічними показниками на 90 добу після закритого кюретажу у 

обох підгрупах І групи (р<0,001). У підгрупі А кількість ясенної рідини 

зросла на 8,19 % через 6 місяців і на 13,11 % – через 1рік (р<0,001). У 

підгрупі В цей показник мав приріст на 6,78 % через 6 місяців і на 10,16 % – 

через 1 рік (р<0,01). У підгрупі А вміст гістаміну знизився на 6,35 % через 6 

місяців і зріс до показника на 90 добу через 1рік (р<0,001). У підгрупі В 

спостерігалась така ж тенденція: зниження вмісту гістаміну на 7,69 % через 6 

місяців (р<0,001) і зріс до показника на 90 добу через 1рік. Вміст серотоніну 

у ясенній рідині через 6 місяців знизився: у підгрупі А – на 8,3 % (р<0,001) і 

зріс до показника на 90 добу через 1рік; у підгрупі В – на 9,23 % (р<0,001) і 

залишався сталим протягом року. Вірогідність різниці між показниками 

підгруп А і В І групи стосовно показників ясенної рідини, вмісту в ній 

гістаміну і серотоніну статистично значущою не була як через 6 місяців, так і 

через рік (р>0,05). 

Через 6 місяців невірогідно зріс, по відношенню до аналогічного 

показника на 90 добу, відсотковий вміст CD 3+, CD 4+, CD 16+, CD 22+ у 

обох підгрупах І групи (р>0,001). Вірогідної різниці між підгрупами у 

показниках виявлено не було (р<0,05). Рівень CD 8+, навпаки, знизився 

(р>0,001). Зросло і значення імунорегуляторного індексу (р>0,001). Також не 

було суттєвих змін у показників спонтанного та індукованого НСТ- тесту. 

Вірогідність різниці цих показників як між підгрупами, так і у порівнянні із 

аналогічними показниками на 90 добу у обох підгрупах, як через 6 місяців, 

так і через 1 рік не була статистично значущою (р>0,05). 

Показники гуморального імунітету пацієнтів обох підгруп І групи 

також мали незначні позитивні зрушення у порівнянні із показниками на 90 

добу після проведеного закритого кюретажу. Так, показники sIgA у ротовій 

рідині осіб підгрупи А зросли на 4,67 % через 6 місяців і на 1,96 % через рік, 
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порівняно із показниками на 90 добу (р>0,001); у пацієнтів підгрупи В – на 

1,89 % через 6 місяців і на 0,94 % через рік, порівняно із показниками на 90 

добу (р>0,001). 

У сироватці крові пацієнтів І групи рівень IgA, у порівнянні із 

аналогічними показниками 90 добу, через 6 місяців невірогідно знижувався 

(р>0,001). Через 1 рік у підгрупі А цей показник дав позитивний приріст на 

2,87 % (р>0,001), хоча числове значення рівня IgA було меншим, ніж до 

лікування. У підгрупі В через 1 рік спостерігалося зниження значення 

показника на 0,59 % (р>0,001). Спостерігалось також невірогідне зниження 

рівня IgG та IgM у обох підгрупах через 6 місяців і через 1 рік (р>0,001). 

Через 6 місяців зниження концентрації ЦІК було виявлено у підгрупі А на 

5,87 %, у підгрупі В – на 8,24 % (р<0,001). Через 1 рік: у підгрупі А 

збільшення по відношенню до показника на 90 добу на 0,13 %, у підгрупі В – 

зменшення на 1,76 % (р>0,001). Вірогідність різниці між підгрупами не була 

статистично значущою (р>0,05). 

Ретельний аналіз динаміки гігієнічних і пародонтологічних індексів, 

показників кількісного стану ясенної рідини та вмісту в ній гістаміну і 

серотоніну, показників клітинного та гуморального імунітету пацієнтів 

підгрупи А і підгрупи В показав, що значення аналогічних показників у обох 

підгрупах при порівнянні не мали статистично значущої різниці протягом 

усього терміну спостереження. Отже, порівняльна оцінка ефективності 

лікування пацієнтів підгрупи А, яке проводилось із застосуванням Схеми 1 і 

підгрупи В, для лікування яких була застосована Схема 2 дала змогу 

свідчити, про співставність цих схем, оскільки результати їх застосування не 

мали статистично значущої різниці. На заключному етапі дослідження 

проводилась порівняльна оцінка ефективності схем медикаментозного 

лікування пацієнтів із ХГП ІІ ступеня, асоційованим із персистуючою ГВІ. В 

залежності від використаної схеми медикаментозного лікування пацієнти 

основної (ІІ) групи (78 осіб) були розділені на дві підгрупи: підгрупа АІІ( 41 

особа) та підгрупа ВІІ (37 осіб). 
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Для підгрупи АІІ була запропонована Схема 3, яка передбачала 

застосування розчину фітокомплексу “Джерело-І” перед втручанням 

комплексно, курсом 21 день. Метою призначення фітокомплексу “Джерело-

І” було запобігання виникненню маніфестних проявів герпесвірусної 

патології у порожнині рота пацієнтів на етапах лікування ХГП середнього 

ступеня тяжкості.  

Для підгрупи ВІІ (37 осіб) була запропонована Схема 2, яка була 

ефективною для медикаментозного супроводу пацієнтів підгрупи В І групи і 

не передбачала застосування розчину фітокомплексу «Джерело-І» та 

місцевого застосування антибіотиків. У разі виникнення ускладнень у 

вигляді маніфестних проявів ГВІ в найближчий термін після закритого 

кюретажу цим хворим був призначений інозин пранобекс. 

Як група порівняння у цей розділ дослідження була включена 31 особа 

із ХГП ІІ ступеня, не обтяжена персистуючою ГВІ (підгрупа В І групи), яка 

отримала медикаментозне лікування за Схемою 2.  

До підгрупи АІІ увійшла 41 особа: 18 (43,9 %) пацієнтів із легкою формою 

протікання ГВІ; 21 (51,22 %) пацієнт із середньотяжкою формою протікання 

ГВІ та 2 (4,88 %) пацієнта із тяжкою формою протікання ГВІ. 

До підгрупи ВІІ увійшло 37 осіб: 17 (45,95 %) – із легкою формою 

протікання ГВІ; 18 – (48,64 %) із середньотяжкою формою протікання ГВІ та 

2 (5,41 %) – із тяжкою формою протікання ГВІ.  

Контрольний огляд пацієнтів проводився на третю добу після 

втручання, зважаючи на термін розчинення адгезивної пов´язки (Reso-pac) у 

порожнині рота. Ефективність проведеного лікування оцінювалась у 

найближчі терміни після лікування (через тиждень після проведення 

закритого кюретажу) за динамікою скарг, гігієнічних та пародонтологічних 

індексів, а також показників динаміки ясенної рідини та вмісту в ній 

гістаміну і серотоніну, як біохімічних маркерів наявності та інтенсивності 

запального процесу в крайовому пародонті та за термінами одужання. 

Провівши аналіз скарг пацієнтів ІІ групи до і одразу після лікування, 
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було констатовано, що протягом тижня після операції закритого кюретажу у 

хворих на ХГП ІІ ступеня, асоційований із персистуючою ГВІ були 

присутніми скарги у обох підгрупах на: біль та свербіж у яснах, 

кровоточивість та неприємні відчуття під час прийому їжі та чищення зубів, 

чутливість зубів до зовнішніх подразників. При контрольному огляді на 

третю добу після проведення закритого кюретажу ознаки вираженого 

запального процесу у переважної більшості пацієнтів обох підгруп ІІ групи 

зникали. 

Через тиждень скарги на свербіж у яснах мали місце у 3 (7,41 %) 

пацієнтів підгрупи АІІ та 7 (18,92 %) пацієнта підгрупи ВІІ. Скарги на 

незначну кровоточивість ясен були у 5 (12,19 %) осіб підгрупи АІІ та 8 (21,62 

%) осіб підгрупи ВІІ. Неприємні відчуття під час прийому їжі та чищення 

зубів мали 15 (36,59 %) пацієнтів із підгрупи АІІ і 17 (45,94 %) пацієнтів із 

підгрупи ВІІ. На неприємний запах з порожнини рота після лікування 

скаржились 4 (9,76 %) і 9 (29,03 %) пацієнтів із підгруп АІІ і ВІІ відповідно. 

Підвищена чутливість зубів зберігалась у 13 (31,7 %) осіб у підгрупі АІІ та 14 

(37,83 %) осіб підгрупи ВІІ, що можна пояснити РЕЦ слизової оболонки 

ясенного краю на наявністю клиновидних дефектів. Також суттєво 

зменшилась рухливість зубів у пацієнтів обох підгруп ІІ групи. 

Ускладнення у вигляді маніфестних проявів ГВІ на СОПР виникли у 2 

(4,88 %) пацієнтів підгрупи АІІ і 11(29,73 %) пацієнтів підгрупи ВІІ. Таким 

хворим призначався інозин пранобекс як імуномодулюючий засіб із 

противірусною активністю.  

Отже, у порівнянні зі скаргами пацієнтів обох підгруп до лікування, 

можна стверджувати, що, в основному, за виключенням пацієнтів із 

ускладненнями у вигляді маніфестних проявів ГВІ, динаміка скарг пацієнтів 

ІІ групи після проведеного лікування була позитивною, оскільки відсоток 

зменшення скарг у пацієнтів був статистично значущим (p<0,05). 

 Загоєння поверхні ділянки втручання відбулося через (5±1,26) діб 

після проведення маніпуляції у пацієнтів підгрупи АІІ і (6±2,18) діб у 
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пацієнтів підгрупи ВІІ. 

Значення показника гігієни на 7 добу після проведеного кюретажу 

вірогідно знижувались у порівнянні із аналогічними показниками до 

лікування у пацієнтів обох підгруп ІІ групи і становило статистично значущу 

різницю (p<0,001) між підгрупами основної групи і групою порівняння 

(р<0,05).  

Показники РМА через 7 діб знизились: у підгрупі АІІ – на 68,76 %, у 

підгрупі ВІІ – на 63,72 % (p<0,01). Через 90 діб значення РМА у підгрупі АІІ 

зменшилось на 73,29 %, а у підгрупі ВІІ – на 69,43 %, що мало статистично 

значущу різницю у значенні цього показника як між підгрупами основної 

групи, так і по відношенню до групи порівняння (р<0,05). Глибина ПК через 

7 діб теж зменшилась у підгрупі АІІ на 12,24 %, у підгрупі ВІІ – на 7,69 % 

(p<0,01); через 90 діб показники ПК не мали суттєвих змін у обох підгрупах 

основної групи, хоча були вірогідно меншими, ніж аналогічний показник у 

групі порівняння (р<0,05). Значення ВЕП через 7 діб у підгрупі АІІ 

зменшились на 4,02 %; у підгрупі ВІІ – на 1,61 %, із збереженням цього 

значення через 90 діб у обох підгрупах і становило статистично значущу 

різницю із показником групи порівняння (р<0,05). 

Показник РЕЦ через 7 діб, навпаки, своє значення збільшив, за рахунок 

зменшення набряку маргінального краю ясен, що було статистично 

значущим не тільки до значень даного показника до лікування (р<0,001), але 

і після лікування між підгрупами і групою порівняння (р<0,05). Через 90 діб 

ці показники змін не зазнали. 

Динаміка показника ЧС також була позитивною: через 7 діб зниження 

його у підгрупі АІІ становило 28,85 %, а у підгрупі ВІІ – 19,71 %. Через 90 

діб зниження цього показника становило у підгрупі АІІ 29,81 %, а у підгрупі 

ВІІ – 24,51 % порівняно із показниками до лікування (p<0,01), що становило 

статистично значущу різницю між підгрупами ІІ групи (р<0,05), хоча з 

аналогічним показником групи порівняння статистично значущої різниці 

виявлено не було (р>0,05). 
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Кількість ясенної рідини у обох підгрупах ІІ через 7 діб після 

проведення закритого кюретажу зменшилась (р<0,001). Вміст у ясенній 

рідині гістаміну на 7 добу після втручання впав (р<0,001). Слід зазначити, що 

аналогічний показник групи порівняння вірогідно перевищував значення 

показників підгрупи АІІ і підгрупи ВІІ (р<0,05). Через 90 діб зниження вмісту 

гістаміну і серотоніну у підгрупі АІІ на 13,89 % і 18,19 % відповідно 

перевищувало аналогічні показники підгрупи ВІІ (р<0,05). По відношенню 

до групи порівняння значення вмісту серотоніну у ясенній рідині пацієнтів 

підгрупи АІІ мало вірогідну відмінність (р<0,05), аналогічний показник 

підгрупи ВІІ статистично значущої різниці не мав (р>0,05).  

Отримані результати свідчать, що статистично значуще зниження 

показників кількості ясенної рідини та вмісту в ній гістаміну і серотоніну 

вказує на досягнення пацієнтами із ХГП ІІ ступеня, асоційованим із 

персистуючою ГВІ ремісії захворювання. Зменшення в ясенній рідині 

медіаторів запалення свідчить про стихання запального процесу, причому 

показники підгрупи АІІ, для лікування яких застосовували Схему 3, мали 

більш виражену позитивну динаміку, ніж пацієнти підгрупи ВІІ і групи 

порівняння.  

Показники гуморального та клітинного імунітету пацієнтів із ХГП ІІ 

ступеня, асоційованого із персистуючою ГВІ досліджували через 90 діб після 

проведеного закритого кюретажу. 

Так, відсоткова кількість CD3+, CD4+, CD16+ і CD22+-лімфоцитів 

зросла порівняно із аналогічним показником до лікування (р<0,001), причому 

приріст значення показників у підгрупі АІІ у декілька разів перевищував 

аналогічні значення підгрупи ВІІ, що мало статистично значущу різницю між 

показниками обох підгруп основної групи (р<0,05). 

Відсоткова кількість CD8+, навпаки, помірно знизилась: на 13,79 % у 

підгрупі АІІ і на 6,8 % у підгрупі ВІІ (р<0,001), що склало статистично 

значущу різницю між підгрупами основної групи (р<0,05). По відношенню 

до групи порівняння приріст показника підгрупи АІІ не був статистично 
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значущим (р>0,05), хоча у підгрупі ВІІ він мав вірогідну різницю (р<0,05). 

Значення імунорегуляторного індексу також вірогідно підвищилися (р<0,001) 

і мали статистично значущу різницю між обома підгрупами ІІ групи і по 

відношенню до групи порівняння(р<0,05).  

Показники спонтанного та індукованого НСТ-тесту на 90 добу після 

проведення закритого кюретажу зросли у пацієнтів обох підгруп основної 

групи: у підгрупі АІІ приріст спонтанного НСТ- тесту становив 14,77 % 

(р<0,001), що на 10,17 % перевищувало показник підгрупи ВІІ (р<0,05) і на 

12,93 % показник групи порівняння (р<0,05). Показник індукованого НСТ-

тесту на 90 добу у підгрупі АІІ на 8,94 % перевищував аналогічні значення до 

лікування (р<0,001), на 5,4 % – значення показника підгрупи ВІІ і на 7,65 % – 

значення показника групи порівняння, що мало статистично значущу 

різницю (р<0,05).  

Оцінка динаміки показників гуморального імунітету вказала на 

позитивні зрушення у даного контингенту пацієнтів через 90 діб після 

проведення закритого кюретажу. Так, у осіб обох підгруп ІІ групи зросли 

показники концентрації sIgA у ротовій рідині порівняно із аналогічним 

показником до початку лікування (р<0,001). Значення цього показника 

перевищували значення групи порівняння: у підгрупі АІІ – на 33,68 %, у 

підгрупі ВІІ – на 18,19 %, що склало статистично значущу різницю як між 

підгрупами основної групи, так і по відношенню до групи контролю (р<0,05). 

Показники IgA у сироватці крові пацієнтів обох підгруп ІІ групи через 90 діб 

після проведення закритого кюретажу вірогідно знизились (р<0,001) і мали 

статистично значущу різницю між підгрупами основної групи (р<0,05). Щодо 

групи порівняння – різниця між від´ємним приростом показника у підгрупі 

АІІ становила 13,3 % (р<0,05), у підгрупі ВІІ – 6,83 % (р<0,05). 

Показники IgG у сироватці крові також суттєво зменшились, що склало 

статистично значущу різницю із аналогічним показником до лікування 

(р<0,001) і між підгрупами основної групи (р<0,05), хоча різниця цього 

показника між підгрупою ВІІ основної групи і групою порівняння не була 
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статистично значущою (р>0,05). Різниця між підгрупою АІІ і групою 

порівняння становила 6,8 % (р<0,05). Динаміка показника IgМ у сироватці 

крові пацієнтів обох підгруп І групи була позитивною: зниження цього 

показника у підгрупі АІІ на 9,94 % перевищувало зниження аналогічного 

показника у підгрупі ВІІ (17,8 %) і на 24,65 % – у групі порівняння (р<0,05). 

Різниця у динаміці цього показника між підгрупою ВІІ і групою порівняння 

теж була статистично значущою і становила 14,71 % (р<0,05). 

Показники значень ЦІК у сироватці крові пацієнтів обох підгруп І 

групи через 90 діб після стоматологічного втручання були знижені у 

порівнянні із аналогічними показниками у ІІ групі до лікування (р<0,001), але 

статистично значущої різниці як між підгрупами, так і з групою порівняння 

не мали (р>0,05). Через 6 місяців у 58 (74,35 %) пацієнтів обох підгруп ІІ 

групи спостерігалась клінічна картина ремісії. Слабко виражені ознаки 

запального процесу були виявлені у 20 (25,64 %) пацієнтів: у 6 (7,69 %) із 

підгрупи АІІ і у 14 (17,95 %) – із підгрупи ВІІ. Індекс ВОР у таких пацієнтів 

становив (24,04±0,83) проти (61,8±1,92) до лікування, що складало 

статистично значущу різницю (61,1 %) між показниками (р<0,001). 

У пацієнтів обох підгруп ІІ групи відмічався незначний приріст значень 

гігієнічних та пародонтологічних показників у порівнянні із показниками на 

90 добу після проведеного закритого кюретажу. 

Викликає цікавість те, що у підгрупі АІІ, яка була пролікована за 

Схемою 3, яка передбачала комплексне застосування розчину фітокомплексу 

«Джерело-І» перед втручанням і під час медикаментозного супроводу 

найближчого періоду після закритого кюретажу, індексна динаміка була 

більш позитивною. Деякі показники (OHI-S; ПК; ВЕП) не мали статистично 

значущої різниці із аналогічними показниками групи порівняння (р>0,05). 

Приріст показників РМА, РЕЦ і ЧС вірогідно перевищував значення 

аналогічних показників групи порівняння на: 15,53 %, 5,76 % та 10,88 % 

відповідно (р<0,05).  

У підгрупі ВІІ, яка була пролікована за Схемою 2, навпаки, індексна 
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динаміка була менш позитивною і приріст значень переважної кількості 

показників мав статистично значущу різницю як із показниками на 90 добу 

після закритого кюретажу (р<0,001), так і з показниками групи порівняння 

(р<0,05). Статистично значущої різниці між показниками РМА, ВЕП, РЕЦ та 

ЧС у підгрупі АІІ і ВІІ виявлено не було (р>0,05). Між показниками OHI-S та 

ПК у підгрупах ІІ групи спостерігалась різниця приросту у 15,97 % та 4,49 % 

відповідно. 

Протягом цього періоду спостережень у пацієнтів ІІ групи маніфестні 

прояви ГВІ спостерігались: у підгрупі АІІ у 6 (14,64 %) осіб, із них у 2 (4,88 

%) із тяжкою формою протікання ГВІ і у 4 (9,76 %) – із середньотяжкою; у 

підгрупі ВІІ – у 17 (45,95 %) осіб, із них у 2 (5,41 %) із тяжкою формою 

протікання ГВІ і у 15 (40,54 %) – із середньотяжкою. 

Пацієнтам обох підгруп ІІ групи була проведена професійна гігієна 

ротової порожнини та надані рекомендації відносно гігієнічного догляду за 

ротовою порожниною. Пацієнтам підгрупи АІІ додатково було призначено 

повторний курс фітокомплексу “Джерело-І” курсом 21 день: для 

внутрішнього прийому – 50-70 крапель на 100 мл. води 2 рази на день за 40 

хв. перед прийомом їжі; і для полоскання порожнини рота – у пропорції 20-

30 крапель на 1 столову ложку теплої води три рази на добу протягом трьох 

тижнів. 

Через 1 рік динаміка пародонтологічних індексів РМА, ПК, ВЕП, РЕЦ 

та ЧС майже не відрізнялась від аналогічних показників, що мали місце при 

огляді пацієнтів через 6 місяців. Приріст значень цих показників у обох 

підгрупах не мав статистично значущої різниці (р>0,05). Показник OHI-S, 

мав негативну динаміку по відношенню до показників через 6 місяців: у 

підгрупі АІІ збільшення на 20,51 % у підгрупі ВІІ – на 15,59 відповідно 

(р<0,001), хоча абсолютне числове значення цього показника у підгрупі ВІІ 

перевищувало аналогічне у підгрупі АІІ на 52,04 % (р>0,05).  

По відношенню до групи порівняння значення гігієнічних та 

пародонтологічних індексів пацієнтів ІІ групи, крім показників ВЕП та РЕЦ, 
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мало статистично значущу різницю (р<0,05), що свідчить про негативний 

вплив персистуючої ГВІ на стан тканин пародонта у пацієнтів-вірусоносіїв у 

віддалені терміни після лікування. Але, якщо порівнювати ці показники із 

аналогічними показниками пацієнтів ІІ групи до проведеного лікування, то, 

безперечно, прослідковується позитивна динаміка у пацієнтів обох підгруп.  

Протягом цього періоду спостережень у пацієнтів ІІ групи маніфестні 

прояви ГВІ спостерігались: у підгрупі АІІ у 5 (12,19 %) осіб, із них у 2 (4,88 

%) із тяжкою формою протікання ГВІ і у 3 (7,31 %) – із середньотяжкою; у 

підгрупі ВІІ – у 22 (59,46 %) осіб, із них у 2 (5,41 %) із тяжкою, у 17 

(45,94 %) – із середньотяжкою і у 3 (8,1 %) із легкою формою протікання 

ГВІ. 

 Через 1 рік для проведення повторної процедури закритого кюретажу у 

пацієнтів обох підгруп ІІ групи показань не було.  

Значення показників кількості ясенної рідини та вмісту гістаміну і 

серотоніну в ній через 6 місяців і через рік не мали статистично значущої 

різниці із аналогічними показниками на 90 добу після закритого кюретажу у 

обох підгрупах ІІ групи (р>0,001). Різниця цього показника із аналогічним 

показником групи порівняння склала у підгрупі АІІ – 4 % через 6 місяців і 

2,76 % через 1 рік; у підгрупі ВІІ – 2,65 % через 6 місяців і 1,9 % через 1 рік 

(р>0,05) . Приріст показника вмісту гістаміну у ясенній рідині у відношенні 

до показника на 90 добу мав місце у пацієнтів обох підгруп. По відношенню 

до групи порівняння різниця показника склала: у підгрупі АІІ – 15,55 % через 

6 місяців і 11,42 % через 1 рік (р<0,05); у підгрупі ВІІ – 18,21 % через 6 

місяців і 18,94 % через 1 рік (р<0,05), хоча у порівнянні із аналогічними 

показниками пацієнтів обох підгруп до лікування динаміка показника була 

позитивною.  

Вміст серотоніну у ясенній рідині також помірно зростав у порівнянні 

із аналогічним показником на 90 добу протягом усього періоду спостережень 

у обох підгрупах ІІ групи (р<0,001), і мав статистично значущу різницю як 

між показниками підгруп АІІ і ВІІ, так і між показниками обох підгруп ІІ 
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групи і групи порівняння (р<0,05), хоча по відношенню до аналогічних 

значень вмісту серотоніну у ясенній рідині пацієнтів ІІ групи до лікування, 

спостерігалась позитивна динаміка.  

При дослідженні показників клітинного імунітету пацієнтів ІІ групи у 

віддалені терміни після лікування спостерігались певні зрушення по 

відношенню до аналогічних показників на 90 добу після лікування. Так, 

через 6 місяців відсотковий вміст CD 3+, CD 4+, CD 16+ та CD 22+ зріс по 

відношенню до аналогічного показника на 90 добу у обох підгрупах ІІ групи 

(р>0,001). Між підгрупами АІІ і ВІІ різниця показника не була статистично 

значущою (р>0,05). По відношенню до групи порівняння зміни цього 

показника не мали статистично значущої різниці як через 6 місяців, так і 

через 1 рік (р>0,05). Показник відсоткового вмісту CD 8+ по відношенню до 

аналогічних показників на 90 добу після лікування через 6 місяців 

невірогідно знижувався (р>0,001) і невірогідно зростав через 1 рік. 

Порівняння значень показників між підгрупами АІІ і ВІІ мало статистично 

значущу різницю через 6 місяців і через 1 рік (р<0,05). По відношенню до 

аналогічних показників групи порівняння вірогідну різницю мали показники 

підгрупи АІІ. Між показниками підгрупи ВІІ і групи порівняння статистично 

значущої різниці не виявлено (р>0,05). Зросло і значення імунорегуляторного 

індексу по відношенню до аналогічного показника на 90 добу після 

лікування. Коливання значення імунорегуляторного індексу у підгрупі АІІ 

через рік було вірогідним (р<0,001) тоді як коливання аналогічного 

показника у підгрупі ВІІ статистично значущої різниці не мало (р>0,001). 

Відмінність значення цих показників як між підгрупами АІІ і ВІІ , так і 

групою порівняння була статистично значущою (р<0,05). Також відбулися 

суттєві зміни у динаміці показників індукованого та спонтанного НСТ- тесту. 

Через 6 місяців підвищення значення спонтанного НСТ- тесту по 

відношенню до аналогічного показника на 90 добу після лікування становило 

статистично значущу відмінність у цьому показнику між підгрупою ВІІ і 

групою порівняння (р<0,05) і не мало вірогідної різниці між підгрупами 
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основної групи (р>0,05). Через 1 рік відбулося підвищення цього показника у 

підгрупі АІІ по відношенню до 90 доби на 0,25 % (р>0,001) і зниження по 

відношенню до показника 6 місяців на 0,9 % (р>0,001). У підгрупі ВІІ через 

рік цей показник знизився на 0,71 % (р>0,001) по відношенню до 90 доби і на 

5,82 % відносно показника 6 місяців (р<0,001). Вірогідність різниці цих 

показників як між підгрупами, так і у порівнянні із аналогічними 

показниками на 90 добу у обох підгрупах, через 1 рік статистично значущою 

не була (р>0,05). 

Показники індукованого НСТ- тесту не мали вірогідної різниці між 

підгрупами АІІ і ВІІ і групою порівняння через 6 місяців (р>0,05). Проте, 

через 1 рік значення цього показника знизились по відношенню 6 місяців: у 

підгрупі АІІ на 5,52 % (р<0,001), у підгрупі ВІІ – на 5,49 % (р<0,001), що не 

мало статистично значущої різниці між підгрупами АІІ і ВІІ і групою 

порівняння. Позитивні зрушення у порівнянні із показниками на 90 добу 

після проведеного закритого кюретажу також мали показники гуморального 

імунітету пацієнтів обох підгруп ІІ групи. Так, показники sIgA у ротовій 

рідині через 6 місяців невірогідно зросли (р>0,001), а через 1 рік знизились 

(р>0,001). У відношенні до групи порівняння різниця цього показника також 

не була вірогідною (р>0,05). У сироватці крові пацієнтів ІІ групи рівень IgA, 

у порівнянні із аналогічними показниками 90 добу, через 6 місяців 

знижувався (р>0,001). Через 1 рік у підгрупі АІІ цей показник дав 

позитивний приріст на 1,96 % (р>0,001); у підгрупі ВІІ через 1 рік 

спостерігалося зниження значення показника на 1,7 % (р>0,001). Між 

підгрупами АІІ і ВІІ та у відношенні до групи порівняння різниця цього 

показника також не була статистично значущою у обох підгрупах ІІ групи 

(р>0,05). Рівень IgG у сироватці крові пацієнтів І групи знижувався протягом 

усього періоду спостереження (р<0,001). Вірогідність різниці між підгрупами 

АІІ і ВІІ і групою контролю статистично значущою не була (р>0,05). 

Спостерігалось також вірогідне зниження рівня IgM у обох підгрупах у 

порівнянні із аналогічним показником на 90 добу через 6 місяців (р<0,001). У 
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відношенні до групи порівняння різниця показників підгрупи АІІ була 

вірогідною (р<0,05); підгрупи ВІІ – статистичної значущості не мала 

(р>0,05). Через 1 рік, у порівнянні із аналогічними показниками на 90 добу 

відбулося статистично значуще підвищення показника у підгрупі АІІ що 

склало різницю із аналогічним показником у цій підгрупі через 6 місяців у 

23,91 % (р˂0,001). У підгрупі ВІІ рівень IgM підвищився у порівнянні із 

аналогічним показником у цій підгрупі через 6 місяців на 7,95 % (р˂0,001) і 

перевищував значення на 90 добу на 2,54 %. У відношенні до групи 

порівняння статистична значущість різниці між показниками IgM була у обох 

підгруп ІІ групи (р<0,05). 

Позитивні зрушення протягом усього періоду спостережень також 

спостерігались і у концентрації ЦІК у сироватці крові пацієнтів ІІ групи 

(р<0,001).Статистично значущої різниці у динаміці цих показників між 

підгрупами ІІ групи, а також із групою порівняння виявлено не було (р>0,05).  
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ВИСНОВКИ 

 

Дисертаційне дослідження присвячене пошуку розв’язку однієї з 

актуальних проблем сучасної стоматології – профілактика виникнення 

ускладнень у вигляді маніфестних проявів герпесвірусної інфекції в 

порожнині рота пацієнтів з хронічним генералізованим пародонтитом ІІ 

ступеня важкості, асоційованим з персистуючою герпесвірусною інфекцією, 

шляхом розробки та застосування нових схем медикаментозного лікування 

при проведенні закритого кюретажу. 

1. Оцінюючи можливість вірусоносійства відносно вірусу простого 

герпесу 1,2, цитомегаловірусу та вірусу Епштейн-Барр, вивели відсоткове 

співвідношення осіб з асоційованим з герпесвірусною інфекцією хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня до пацієнтів, які не мали 

персистенції герпесвірусів у організмі. Встановлено, що в анамнезі прояви 

герпесвірусної інфекції протягом життя мали 56,12 % з включених у 

дослідження осіб. Моноформи герпесвірусної інфекції зустрічалися досить 

рідко (14,11 % пацієнтів). Зокрема, вірус Епштейн-Барр у моноформі був 

виділений у 2,56 %, цитомегаловірус – 3,85 %, вірус простого герпесу – 

7,69 % осіб-вірусоносіїв. Значно частіше зустрічалися асоційовані форми. 

Найчастіше були відмічені асоціаціії вірусу простого герпесу – 

цитомегаловірусу (53,85 %) і вірусу простого герпесу – вірусу Епштейн-Барр 

(17,95 %). Поєднані форми вірусу простого герпесу – цитомегаловірусу – 

вірусу Епштейн-Барр спостерігалися тільки в 5,13 % випадків. 

2. Показники клітинного імунітету в пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, асоційованим з персистуючою 

герпесвірусною інфекцією, були вірогідно зниженими порівняно з групами 

контролю та порівняння. Показники секреторного імуноглобуліну A в 

ротовій рідині також були меншими, ніж у групах контролю та порівняння. 

Проте спостерігався підвищений вміст імуноглобулінів А, G і М у сироватці 

крові. Показники гуморального та клітинного імунітету пацієнтів-
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вірусоносіїв залежали від титру противірусних імуноглобулінів у сироватці 

крові осіб з герпесвірусною інфекцією. Показники клітинного та 

гуморального імунітету при персистенції двох або трьох вірусів не мали 

достовірної різниці між собою. 

3. Для розробки й оцінки ефективності медикаментозної схеми 

профілактики виникнення маніфестних проявів герпесвірусної інфекції в 

порожнині рота пацієнтів з хронічним генералізованим пародонтитом ІІ 

ступеня, асоційованим з персистуючою герпесвірусною інфекцією, була 

проведена порівняльна оцінка ефективності та зіставності традиційної схеми 

медикаментозного лікування хронічного генералізованого пародонтиту ІІ 

ступеня, що включала в себе місцеве застосування антибіотиків (Схема 1), і 

схеми, що його не передбачала (Схема 2). Враховуючи результати 

дослідження, встановили, що статистично значущої різниці протягом усього 

терміну спостереження при порівнянні не мали показники гігієнічних 

(р>0,05) і пародонтологічних індексів (р>0,05), кількісного стану ясенної 

рідини (р>0,05) та вмісту в ній гістаміну та серотоніну (р>0,05), клітинного 

(р>0,05) та гуморального імунітету (р>0,05) пацієнтів, пролікованих за 

Схемою 1, та осіб, пролікованих за Схемою 2. Тому пацієнти, проліковані за 

Схемою 2, увійшли до групи порівняння при дослідженні клінічних, 

лабораторних та імунологічних показників при хронічному генералізованому 

пародонтиті ІІ ступеня, асоційованому з герпесвірусною інфекцією. 

4. При проведенні клініко-лабораторної оцінки розробленої Схеми 

3, що передбачала комплексне застосування розчину фітокомплексу 

“Джерело-І” перед втручанням і під час медикаментозного супроводу 

найближчого періоду після закритого кюретажу, було встановлено, що 

пацієнти підгрупи АІІ, для медикаментозної терапії яких вона була 

запропонована, мали менший відсоток скарг та ускладнень у вигляді проявів 

герпесвірусної інфекції в порожнині рота в найближчі терміни після 

лікування, коротші терміни загоєння поверхні ділянки втручання ((5±1,26) 

проти (6±2,18) діб в осіб підгрупи ВІІ, для медикаментозного лікування яких 
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була запропонована Схема 2). Динаміка гігієнічних і пародонтологічних 

індексів, показників кількості ясенної рідини, вмісту в ній гістаміну та 

серотоніну, клітинного та гуморального імунітету протягом усього періоду 

спостережень у цій підгрупі була позитивнішою (р<0,05). Протягом 

найближчого періоду спостережень у пацієнтів ІІ групи маніфестні прояви 

герпесвірусної інфекції спостерігалися: в підгрупі АІІ в 6 (14,64 %) осіб, у 2 

(4,88 %) з них з тяжкою формою перебігу герпесвірусної інфекції, 4 

(9,76 %) – середньотяжкою; ВІІ – 17 (45,95 %), у 2 (5,41 %) з них з тяжкою 

формою перебігу, 15 (40,54 %) – середньотяжкою. Через 1 рік для проведення 

повторної процедури закритого кюретажу в пацієнтів обох підгруп ІІ групи 

показань не було. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

Дослідження, проведені під час виконання дисертаційної роботи, 

дозволили запропонувати наступні схеми лікування та профілактики 

маніфестних проявів герпесвірусної інфекції в порожнині рота пацієнтів з 

хронічним генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, асоційованим з 

персистуючою герпесвірусною інфекцією, в різних вікових групах. 

1. Обстеження та лікування осіб з хронічним генералізованим 

пародонтитом ІІ ступеня, асоційованим з персистуючою герпесвірусною 

інфекцією, мають проводитися паралельно з лікуванням соматичної патології 

та сумісно з лікарями загальної практики, вірусологами й імунологами. 

2. Верифікація діагнозів “рецидивний герпес” та “асоційована 

герпетична інфекція” може бути проведена на підставі наявності сукупності 

даних анамнезу, скарг пацієнтів, даних імунологічних досліджень 

(полімеразна ланцюгова реакція й імуноферментний аналіз). 

3. З метою уникнення утворення антибіотикорезистентних штамів 

пародонтопатогенної мікрофлори не використовувати без нагальної потреби 

та показань антибіотики для місцевого застосування. За можливості замінити 

в схемах медикаментозного лікування антибіотики на нестероїдні 

протизапальні препарати в поєднанні з ферментами. 

4. Перед виконанням стоматологічних маніпуляцій, що 

супроводжуються порушенням цілісності слизової оболонки порожнини 

рота, пацієнтам з хронічним генералізованим пародонтитом, в анамнезі яких 

була виявлена наявність персистуючої герпесвірусної інфекції, проводити 

превентивну терапію з застосуванням противірусного й імуномодулюючого 

препарату комплексної дії або адаптогену: попередньо перед оперативним 

втручанням призначати розчин фітокомплексу “Джерело-I” комплексно 

курсом 21 день: для внутрішнього прийому – 50-70 крапель на 100 мл води 2 

рази на день за 40 хв перед прийомом їжі; для полоскання порожнини рота – 

в пропорції 20-30 крапель на 1 столову ложку теплої води (розчин готується 



 192 

безпосередньо перед застосуванням і не зберігається) 3 рази на добу 

протягом 3-х тижнів. З метою запобігання розвитку системної септицемії й 

уникнення бактеріального ендокардиту перед початком оперативного 

втручання приписувати профілактичний пероральний прийом кліндаміцину 

по 600 мг за 60 хвилин до нього. Промивати пародонтальні кишені теплим 

розчином антисептика (0,5 % водний розчин мефенамінату натрію). 

Проводити інстиляцію в пародонтальні кишені в ділянці виконання 

оперативного втручання лікувальної пасти (мефенамінова кислота, вінілін 

(мазь “Мефенат”) – 2,0; оксид цинку – 2,0), що готується безпосередньо 

перед застосуванням. Накладати адгезивну пов’язку без вмісту антибіотиків. 

Призначати для перорального прийому серратіопептидазу в дозуванні 10 мг 

тричі на добу за 40 хв до вживання їжі протягом 8 днів та аплікації на 

вражену ділянку розчину фітокомплексу “Джерело-I” протягом 30 хв 2 рази 

на день. Курс медикаментозного лікування повторювати через 6 місяців. 

5. Пацієнтам з наявною персистуючою герпесвірусною інфекцією 

та хронічним генералізованим пародонтитом необхідно проводити 

спостереження в лікарів-спеціалістів із частотою 3-6 місяців. 
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Додаток Б 

 

Таблиця Б.1 

Індексні показники первинного обстеження пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня без персистенції 

герпесвірусної інфекції в найближчі терміни після лікування 

 

Індекс 
До 

лікування 

Підгрупа А (І група) 

(n=30) 

Підгрупа В (І група) 

(n=31) 

Вірогідніс

ть різниці 

між 

підгрупам

и 

на 7-му 

добу після 

лікування 

на 90-ту 

добу після 

лікування 

на 7-му 

добу після 

лікування 

на 90-ту 

добу після 

лікування 

OHI-S, 

бали 

2,28 

(2,23;2,33) 

0,91 

(0,88;0,94) 

1,06 

(0,94;1,18) 

0,93 

(0,84;1,02) 

1,17 

(0,98;1,36) 
 

Т-

критерій 
 

р1А-2А 

<0,001 

р1А-3А 

<0,001 

р1В-2В 

<0,001 

р1В-

3В<0,001 
рС>0,001 

U-

критерій 
 

р1А-

2А<0,05 

р1А-

3А<0,05 

р1В-

2В<0,05 

р1В-

3В<0,05 
рС>0,05 

PMA, % 
53,04 

(51,58;54,5) 

8,58 

(7,31;9,85) 

9,24 

(7,81;10,67) 

7,46 

(6,89;8,03) 

9,13 

(7,98;10,28) 
 

Т-

критерій 
 

р1А-2А 

<0,001 

р1А-3А 

<0,001 

р1В-2В 

<0,001 

р1В-3В 

<0,001 
рС>0,001 

U-

критерій 
 

р1А-

2А<0,05 

р1А-

3А<0,05 

р1В-

2В<0,05 

р1В-

3В<0,05 
рС>0,05 

ПК, мм 
2,54 

(2,06;3,02) 

2,20 

(1,92;2,48) 

2,20 

(1,92;2,48) 

2,13 

(1,81;2,45) 

2,13 

(1,81;2,45) 
 

Т-

критерій 
 

р1А-2А 

<0,001 

р1А-3А 

<0,001 

р1В-2В 

<0,001 

р1В-3В 

<0,001 
рС>0,001 
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Продовження табл. Б.1 

Індекс 
До 

лікування 

Підгрупа А (І група) 

(n=30) 

Підгрупа В (І група) 

(n=31) 

Вірогідніс

ть різниці 

між 

підгрупам

и 

на 7-му 

добу після 

лікування 

на 90-ту 

добу після 

лікування 

на 7-му 

добу після 

лікування 

на 90-ту 

добу після 

лікування 

U-

критерій 
 

р1А-

2А<0,05 

р1А-

3А<0,05 

р1В-

2В<0,05 

р1В-

3В<0,05 
рС>0,05 

ВЕП, мм 
3,32 

(2,83;3,81) 

2,67 

(2,01;3,33) 

2,67 

(2,01;3,33) 

2,46 

(2,03;2,89) 

2,46 

(2,03;2,89) 
 

Т-

критерій 
 

р1А-2А 

<0,001 

р1А-3А 

<0,001 

р1В-2В 

<0,001 

р1В-3В 

<0,001 
рС>0,001 

U-

критерій 
 

р1А-

2А<0,05 

р1А-

3А<0,05 

р1В-

2В<0,05 

р1В-

3В<0,05 
рС>0,05 

РЕЦ, мм 
0,78 

(0,33;1,23) 

0,47 

(0,09;0,85) 

0,47 

(0,09;0,85) 

0,33 

(0,22;0,44) 

0,33 

(0,22;0,44) 
 

Т-

критерій 
 

р1А-2А 

<0,001 

р1А-3А 

<0,001 

р1В-2В 

<0,001 

р1В-3В 

<0,001 
рС<0,001 

U-

критерій 
 

р1А-

2А<0,05 

р1А-

3А<0,05 

р1В-

2В<0,05 

р1В-

3В<0,05 
рС<0,05 

ЧС, бали 
1,79 

(1,75;1,83) 

1,32 

(1,29;1,35) 

1,32 

(1,29;1,35) 

1,27 

(1,25;1,29) 

1,27 

(1,25;1,29) 
 

Т-

критерій 
 

р1А-2А 

<0,001 

р1А-3А 

<0,001 

р1В-2В 

<0,001 

р1В-3В 

<0,001 
рС>0,001 

U-

критерій 
 

р1А-2А 

<0,05 

р1А-

3А<0,05 

р1В-

2В<0,05 

р1В-

3В<0,05 
рС>0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рА – до підгрупи А (р1А – до 

лікування, р2А – через 7 діб після, р3А – через 90 діб після); рВ – до підгрупи 

В (р1В – до лікування, р2В – через 7 діб після, р3В – через 90 діб після); рС – 

до різниці між підгрупами. 
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Додаток В 

 

Таблиця В.1 

Динаміка показників клітинного імунітету пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, не обтяженим персистуючою 

герпесвірусною інфекцією, на 90-ту добу після лікування 

 

Показник 

Контрольна 

група 

(n=20) 

До 

лікування 

Підгрупа А 

(І група) 

(n=30) 

Підгрупа 

В (І група) 

(n=31) 

Вірогідність 

різниці між 

підгрупами 

CD3+, % 

абс.×109/л 

68,39±5,68 

1,15±0,38 

59,92±6,36 

1,04±0,035 

61,23±5,78 

1,06±0,037 

63,94±5,86 

1,11±0,037 
 

Т-

критерій 
 

рК-

1АВ<0,001 

р1А-

2А>0,001 

р1В-

2В>0,001 
рС>0,001 

U-

критерій 
 

рК-

1АВ<0,05 
р1А-2А>0,05 р1В-2В>0,05 рС>0,05 

CD4+, % 

абс.×109/л 

44,35±2,96 

0, 854±0,06 

34,1±1,74 

0,58±0,05 

38,2±1,6 

0,65±0,04 

39,4±2,13 

0,67±0,06 
 

Т-

критерій 
 

рК-

1АВ<0,001 

р1А-

2А<0,001 

р1В-

2В<0,001 
рС>0,001 

U-

критерій 
 

рК-

1АВ<0,05 
р1А-2А <0,05 р1В-2В<0,05 рС>0,05 

CD8+, % 

абс.×109/л 

23,86±2,36 

0,41±0,04 

29,89±1,21 

0,49±0,05 

26,49±1,84 

0,46±0,04 

26,14±1,21 

0,46±0,05 
 

Т-

критерій 
 

рК-

1АВ<0,001 

р1А-

2А<0,001 

р1В-

2В<0,001 
рС>0,001 

U-

критерій 
 

рК-

1АВ<0,05 
р1А-2А <0,05 р1В-2В<0,05 рС>0,05 

Імунорегу

ляторний 

індекс 

1,86±0,07 1,14±0,04 1,44±0,05 1,51±0,05  
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Продовження табл. В.1 

Показник 

Контрольна 

група 

(n=20) 

До 

лікування 

Підгрупа А 

(І група) 

(n=30) 

Підгрупа 

В (І група) 

(n=31) 

Вірогідність 

різниці між 

підгрупами 

Т-

критерій 
 

рК-

1АВ<0,001 

р1А-

2А<0,001 

р1В-

2В<0,001 
рС>0,001 

U-

критерій 
 

рК-

1АВ<0,05 
р1А-2А <0,05 р1В-2В<0,05 рС>0,05 

CD16+, % 

абс.×109/л 

13,97±1,57 

0,267±0,04 

11,8 ±1,19 

0, 23± 0,02 

12,08±0,97 

0,24±0,02 

12,26±1,27 

0,24±0,06 
 

Т-

критерій 
 

рК-

1АВ<0,001 

р1А-

2А<0,001 

р1В-

2В<0,001 
рС>0,001 

U-

критерій 
 

рК-

1АВ<0,05 
р1А-2А <0,05 р1В-2В<0,05 рС>0,05 

CD22+, % 

абс.×109/л 

18,2±1,07 

0,42±0,03 

15,05±0,86 

0,31±0,02 

15,65±0,86 

0,31±0,02 

15,93±0,83 

0,32±0,03 
 

Т-

критерій  
 

рК-

1АВ<0,001 

р1А-

2А<0,001 

р1В-

2В<0,001 
рС>0,001 

U-

критерій 
 

рК-

1АВ<0,05 
р1А-2А <0,05 р1В-2В<0,05 рС>0,05 

НСТ-тест: 

спонтанн

а, % 

21,95±1,92 20,64 ±1,63 20,96 ±1,65 21,02 ±1,71  

Т-

критерій 
 

рК-

1АВ>0,001 

р1А-

2А>0,001 

р1В-

2В>0,001 
рС>0,001 

U-

критерій 
 

рК-

1АВ>0,05 
р1А-2А> 0,05 р1В-2В>0,05 рС>0,05 

Індукована 

(зимозан), 

% 

64,4±2,83 61,93±2,94 62,97±2,86 62,73±2,75  
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Продовження табл. В.1 

Показник 

Контрольна 

група 

(n=20) 

До 

лікування 

Підгрупа А 

(І група) 

(n=30) 

Підгрупа 

В (І група) 

(n=31) 

Вірогідність 

різниці між 

підгрупами 

Т-

критерій 
 

рК-

1АВ>0,001 

р1А-

2А>0,001 

р1В-

2В>0,001 
рС>0,001 

U-

критерій 
 

рК-

1АВ>0,05 
р1А-2А> 0,05 р1В-2В>0,05 рС>0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рА – до підгрупи А (р1А – до 

лікування, р2А – через 90 діб після); рВ – до підгрупи В (р1В – до лікування, 

р2В – через 90 діб після); рС – до різниці між підгрупами; рК-1АВ – до 

різниці між групою контролю та показником до лікування. 
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Додаток Д 

 

Таблиця Д.1 

Динаміка показників гуморального імунітету пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, не обтяженим персистуючою 

герпесвірусною інфекцією, на 90-ту добу після лікування 

 

Показник 

Контрольна 

група 

(n=20) 

До лікування 

Підгрупа А 

(І група) 

(n=30) 

Підгрупа В 

(І група) 

(n=31) 

Вірогідність 

різниці між 

підгрупами 

sIgA 
2,74 

(2,72;2,76) 

1,94 

(1,92;1,96) 

2,04 

(2,00;2,08) 

2,12 

(2,06;2,18) 
 

Т-критерій  рК-1АВ<0,001 р1А-2А>0,001 р1В-2В<0,001 рС>0,001 

U-критерій  рК-1АВ<0,05 р1А-2А>0,05 р1В-2В>0,05 рС>0,05 

IgA 
1,48 

(1,16;1,80) 

1,89 

(1,63;2,15) 

1,74 

(1,42;2,06) 

1,69 

(1,27;2,11) 
 

Т-критерій  рК-1АВ<0,001 р1А-2А<0,001 р1В-2В<0,001 рС>0,001 

U-критерій  рК-1АВ<0,05 р1А-2А <0,05 р1В-2В<0,05 рС>0,05 

IgG 
13,95 

(11,76;16,14) 

23,8 

(22,52;25,08) 

18,7 

(16,81;20,59) 

17,9 

(16,16;19,64) 
 

Т-критерій  рК-1АВ<0,001 р1А-2А<0,001 р1В-2В<0,001 рС>0,001 

U-критерій  рК-1АВ<0,05 р1А-2А <0,05 р1В-2В<0,05 рС>0,05 

IgM 
1,71 

(1,57;1,85) 

2,26 

(1,95;2,57) 

2,21 

(1,98;2,44) 

2,19 

(1,92;2,46) 
 

Т-критерій  рК-1АВ>0,001 р1А-2А>0,001 р1В-2В>0,001 рС>0,001 

U-критерій  рК-1АВ>0,05 р1А-2А> 0,05 р1В-2В>0,05 рС>0,05 

ЦІК 
93,04 

(90,5;95,58) 

119,73 

(117,59;121,87) 

110,98 

(108,46;113,5) 

109,13 

(106,8;111,46) 
 

Т-критерій  рК-1АВ<0,001 р1А-2А<0,001 р1В-2В<0,001 рС>0,001 
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Продовження табл. Д.1 

Показник 

Контрольна 

група 

(n=20) 

До лікування 

Підгрупа А 

(І група) 

(n=30) 

Підгрупа В 

(І група) 

(n=31) 

Вірогідність 

різниці між 

підгрупами 

U-критерій  рК-1АВ<0,05 р1А-2А <0,05 р1В-2В<0,05 рС>0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рА – до підгрупи А (р1А – до 

лікування, р2А – через 90 діб після); рВ – до підгрупи В (р1В – до лікування, 

р2В – через 90 діб після); рС – до різниці між підгрупами; рК-1АВ – до 

різниці між групою контролю та показником до лікування. 
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Додаток Е 

 

Таблиця Е.1 

Індексні показники обстеження пацієнтів з хронічним генералізованим 

пародонтитом ІІ ступеня без персистенції герпесвірусної інфекції у 

віддалені терміни після лікування 

 

Показник 
OHI-S, 

бали 
PMA, % ПК, мм ВЕП, мм РЕЦ, мм ЧС, бали 

Підгрупа А (І група) (n=30) 

На 90-ту 

добу  

1,06 

(0,94;1,18) 

9,24 

(7,81;10,67) 

2,20 

(1,92;2,48) 

2,67 

(2,01;3,33) 

0,47 

(0,09;0,85) 

1,32 

(1,29;1,35) 

Через 6 

місяців 

1,12 

(1,04;1,2) 

9,43 

(8,84;10,02) 

2,34 

(2,25;2,34) 

2,79 

(2,35;3,23) 

0,51 

(0,45;0,57) 

1,41 

(1,34;1,48) 

Приріст 

показника 
5,66 2,06 6,36 4,49 8,5 6,8 

Т-критерій 
р1А-2А 

<0,001 

р1А-2А 

>0,001 

р1А-2А 

<0,001 

р1А-2А 

>0,001 

р1А-2А 

<0,001 

р1А-2А 

<0,001 

U-

критерій 

р1А-2А 

<0,05 

р1А-2А 

>0,05 

р1А-2А 

<0,05 

р1А-2А 

>0,05 

р1А-2А 

<0,05 

р1А-2А 

<0,05 

Через 1 рік 
1,16 

(1,11;1,21) 

9,56 

(9,52;9,6) 

2,39 

(2,32;2,46) 

2,81 

(2,41;3,21) 

0,53 

(0,49;0,57) 

1,43 

(1,41;1,45) 

Приріст 

показника 
9,43* 3,46* 8,63* 5,24* 12,76* 8,3* 

Т-критерій 
р1А-3А 

<0,001 

р1А-3А 

>0,001 

р1А-3А 

<0,001 

р1А-3А 

<0,001 

р1А-3А 

<0,001 

р1А-3А 

<0,001 

U-

критерій 

р1А-3А 

<0,05 
р1А-3А>0,05 

р1А-3А 

<0,05 

р1А-3А 

<0,05 

р1А-3А 

<0,05 

р1А-3А 

<0,05 

 

 



 242 

Продовження табл. Е.1 

Показник 
OHI-S, 

бали 
PMA, % ПК, мм ВЕП, мм РЕЦ, мм ЧС, бали 

Підгрупа В (І група) (n=31) 

На 90-ту 

добу 

1,17 

(0,98;1,36) 

9,13 

(7,98;10,28) 

2,13 

(1,81;2,45) 

2,46 

(2,03;2,89) 

0,33 

(0,22;0,44) 

1,27 

(1,25;1,29) 

Через 6 

місяців 

1,22 

(1,13;1,31) 

9,39 

(9,34;9,44) 

2,28 

(2,24;2,32) 

2,52 

(2,32;2,72) 

0,34 

(0,32;0,36) 

1,31 

(1,28;1,34) 

Приріст 

показника 
4,27 2,85 7,04 2,44 3,03 3,15 

Т-критерій 
р1В-2В 

>0,001 

р1В-2В 

>0,001 

р1В-2В 

<0,001 

р1В-2В 

>0,001 

р1В-2В 

>0,001 

р1В-2В 

>0,001 

U-

критерій 

р1В-2В 

>0,05 
р1В-2В >0,05 

р1В-2В 

<0,05 

р1В-2В 

>0,05 

р1В-2В 

>0,05 

р1В-2В 

>0,05 

Через 1 рік 
1,24 

(1,19;1,29) 

9,41 

(9,35;9,47) 

2,37 

(2,31;2,43) 

2,54 

(2,24;2,84) 

0,34 

(0,32;0,36) 

1,35 

(1,31;1,39) 

Приріст 

показника 
5,98* 3,07* 11,26* 3,25* 3,03* 6,3* 

Т-критерій 
р1В-3В 

<0,001 

р1В-3В 

>0,001 

р1В-3В 

<0,001 

р1В-2В 

>0,001 

р1В-2В 

>0,001 

р1В-2В 

<0,001 

U-

критерій 

р1В-3В 

<0,05 
р1В-3В >0,05 

р1В-3В 

<0,05 

р1В-3В> 

0,05 

р1В-3В> 

0,05 

р1В-

3В<0,05 

рС рС>0,05 рС>0,05 рС>0,05 рС>0,05 рС>0,05 рС>0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рА – до підгрупи А (р1А – 

через 90 діб, р2А – через 6 місяців, р3А – через 1 рік); рВ – до підгрупи В 

(р1В – через 90 діб, р2В – через 6 місяців, р3В – через 1 рік); рС – до різниці 

між підгрупами; * – вірогідність приросту між показниками через 6 місяців 

та 1 рік (р>0,05). 
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Додаток Ж 

 

Таблиця Ж.1 

Динаміка кількості ясенної рідини та вмісту в ній гістаміну та 

серотоніну (мкг/3 хв) в осіб І групи у віддалені терміни після лікування 

 

Показник 
Підгрупа А (І група) (n=30) Підгрупа В (І група) (n=31) 

через 6 місяців через 1 рік через 6 місяців через 1 рік 

Кількість ясенної 

рідини, мм² 

0,66 

(0,63;0,69); 

0,69* 

(0,67;0,71) 

0,63 

(0,56;0,62) 

0,65* 

(0,56;0,62) 

Приріст відносно 

90 доби 
8,19 13,11 6,78 10,16 

Т-критерій р1А-2А<0,001 р1А-3А<0,001 р1В-2В<0,001 р1В-3В<0,001 

U-критерій р1А-2А <0,05 р1А-3А <0,05 р1В-2В<0,05 р1В-3В<0,05 

Вміст гістаміну, 

мкг/3 хв 

0,014 

(0,0145;0,0149) 

0,015* 

(0,0144;0,0156) 

0,012 

(0,008;0,0016) 

0,013* 

(0,007;0,020) 

Приріст відносно 

90 доби 
-6,35 0 -7,69 0 

Т-критерій р1А-2А<0,001 р1А-3А>0,001 р1В-2В<0,001 р1В-3В>0,001 

U-критерій р1А-2А <0,05 р1А-3А >0,05 р1В-2В<0,05 р1В-3В>0,05 

Вміст серотоніну, 

мкг/3 хв 

0,011 

(0,0104;0,0116) 

0,012* 

(0,0116;0,0124) 

0,0118 

(0,0114;0,0126) 

0,0118* 

(0,0117;0,0123) 

Приріст відносно 

90 доби 
-8,3 0 -9,23 -9,23 

Т-критерій р1А-2А<0,001 р1А-3А>0,001 р1В-2В<0,001 р1В-3В<0,001 

U-критерій р1А-2А <0,05 р1А-3А>0,05 р1В-2В<0,05 р1В-3В<0,05 

Вірогідність 

різниці між 

підгрупами 

рС>0,05 рС>0,05 рС>0,05 рС>0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рА – до підгрупи А (р1А – 
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через 90 діб, р2А – через 6 місяців, р3А – через 1 рік); рВ – до підгрупи В 

(р1В – через 90 діб, р2В – через 6 місяців, р3В – через 1 рік); рС – до різниці 

між підгрупами; * – вірогідність приросту між показниками через 6 місяців 

та 1 рік (р>0,05). 
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Додаток З 

 

Таблиця З.1 

Динаміка показників клітинного імунітету пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, не обтяженим персистуючою 

герпесвірусною інфекцією, у віддалені терміни після лікування 

 

Показник 

Підгрупа А (І група) 

(n=30) 

Підгрупа В (І група) 

(n=31) 
Вірогідність 

різниці між 

підгрупами 
через 6 

місяців 

через 1 

рік 

через 6 

місяців 

через 1 

рік 

CD3+, % 

абс.×109/л 

62,13±4,27 

1,1±0,029 

63,14±5,18* 

1,11±0,032 

64,16±5,26 

1,12±0,036 

64,92±5,31* 

1,14±0,029 
 

Приріст відносно 

30-ї доби 
1,47 3,12 0,34 1,53  

Т-критерій 
р1А-

2А>0,001 

р1А-

3А>0,001 

р1В-

2В>0,001 

р1В-

3В>0,001 
рС>0,001 

U-критерій 
р1А-

2А>0,05 

р1А-

3А>0,05 

р1В-

2В>0,05 

р1В-

3В>0,05 
рС>0,05 

CD4+, % 

абс.×109/л 

40,2±1,4 

0,68±0,06 

41,12±1,7* 

0,87±0,09 

40,84±2,23 

0,71±0,07 

41,17±1,7* 

0,89±0,08 
 

Приріст відносно 

90-ї доби 
5,24 7,64 3,65 4,41  

Т-критерій 
р1А-

2А<0,001 

р1А-

3А<0,001 

р1В-

2В>0,001 

р1В-

3В>0,001 
рС>0,001 

U-критерій 
р1А-

2А<0,05 

р1А-

3А<0,05 

р1В-

2В>0,05 

р1В-

3В>0,05 
рС>0,05 

CD8+, % 

абс.×109/л 

26,19±1,67 

0,46±0,04 

25,49±1,44 

0,44±0,05 

25,93±1,41 

0,45±0,06 

25,16±1,53 

0,43±0,07 
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Продовження табл. З.1 

Показник 

Підгрупа А (І група) 

(n=30) 

Підгрупа В (І група) 

(n=31) 
Вірогідність 

різниці між 

підгрупами 
через 6 

місяців 

через 1 

рік 

через 6 

місяців 

через 1 

рік 

Приріст відносно 

90-ї доби 
-1,13 -3,78 -0,8 -3,75  

Т-критерій 
р1А-

2А>0,001 

р1А-

3А>0,001 

р1В-

2В>0,001 

р1В-

3В>0,001 
рС>0,001 

U-критерій 
р1А-

2А>0,05 

р1А-3А 

>0,05 

р1В-

2В>0,05 

р1В-

3В>0,05 
рС>0,05 

Імунорегуляторни

й індекс 
1,53 1,61* 1,58 1,63*  

Приріст відносно 

90-ї доби 
6,25 11,8 4,63 7,9  

Т-критерій 
р1А-

2А<0,001 

р1А-

3А<0,001 

р1В-

2В>0,001 

р1В-

3В<0,001 
рС>0,001 

U-критерій 
р1А-

2А<0,05 

р1А-3А 

<0,05 

р1В-

2В>0,05 

р1В-

3В<0,05 
рС>0,05 

CD16+, % 

абс.×109/л 

12,23±1,1 

0,245±0,03 

12,47±1,2* 

0,251±0,03 

12,52±1,25 

0,256±0,04 

12,63±1,33* 

0,261±0,04 
 

Приріст відносно 

90-ї доби 
1,24 3,23 2,12 3,01  

Т-критерій 
р1А-

2А>0,001 

р1А-

3А>0,001 

р1В-

2В>0,001 

р1В-

3В>0,001 
рС>0,001 

U-критерій 
р1А-

2А>0,05 

р1А-3А 

>0,05 

р1В-

2В>0,05 

р1В-

3В>0,05 
рС>0,05 

CD22+, % 

абс.×109/л 

15,83±1,19 

0,313±0,02 

16,06±1,84* 

0,317±0,04 

16,03±1,93 

0,328±0,03 

16,14±2,1* 

0,331±0,06 
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Продовження табл. З.1 

Показник 

Підгрупа А (І група) 

(n=30) 

Підгрупа В (І група) 

(n=31) 
Вірогідність 

різниці між 

підгрупами 
через 6 

місяців 

через 1 

рік 

через 6 

місяців 

через 1 

рік 

Приріст відносно 

90-ї доби 
1,5 2,62 0,62 1,31  

Т-критерій  
р1А-

2А>0,001 

р1А-

3А>0,001 

р1В-

2В>0,001 

р1В-

3В>0,001 
рС>0,001 

U-критерій 
р1А-

2А>0,05 

р1А-

3А>0,05 

р1В-

2В>0,05 

р1В-

3В>0,05 
рС>0,05 

НСТ-тест: 

спонтанна, % 
21,06 ±1,5 20,81±1,7* 21,12 ±1,8 21,08±1,6*  

Приріст відносно 

90-ї доби 
0,48 -0,72 0,47 0,28  

Т-критерій 
р1А-

2А>0,001 

р1А-

3А>0,001 

р1В-

2В>0,001 

р1В-

3В>0,001 
рС>0,001 

U-критерій 
р1А-

2А>0,05 

р1А-3А> 

0,05 

р1В-

2В>0,05 

р1В-

3В>0,05 
рС>0,05 

Індукована 

(зимозан), % 
63,27±2,96 62,34±2,91* 63,33±2,77 62,84±2,65*  

Приріст відносно 

90-ї доби 
0,48 -1 0,96 0,18  

Т-критерій 
р1А-

2А>0,001 

р1А-

3А>0,001 

р1В-

2В>0,001 

р1В-

3В>0,001 
рС>0,001 

U-критерій 
р1А-

2А>0,05 

р1А-3А> 

0,05 

р1В-

2В>0,05 

р1В-

3В>0,05 
рС>0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рА – до підгрупи А (р1А – 

через 90 діб, р2А – через 6 місяців, р3А – через 1 рік); рВ – до підгрупи В 

(р1В – через 90 діб, р2В – через 6 місяців, р3В – через 1 рік); рС – до різниці 

між підгрупами; * – вірогідність приросту між показниками через 6 місяців 

та 1 рік (р>0,05).  
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Додаток И 

 

Таблиця И.1 

Динаміка показників гуморального імунітету пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, не обтяженим персистуючою 

герпесвірусною інфекцією, у віддалені терміни після лікування 

 

Показник 

Підгрупа А (І група) (n=30) Підгрупа В (І група) (n=31) Вірогідність 

різниці між 

підгрупами 

через 6 

місяців 
через 1 рік 

через 6 

місяців 
через 1 рік 

sIgA 
2,14 

(2,08;2,20) 

2,08* 

(2,02;2,14) 

2,16 

(2,09;2,23) 

2,1* 

(2,06;2,14) 
 

Приріст 

відносно 

90-ї доби 

4,67 1,96 1,89 0,94  

Т-

критерій 

р1А-

2А>0,001 
р1А-3А>0,001 р1В-2В>0,001 р1В-3В>0,001 рС>0,001 

U-

критерій 
р1А-2А>0,05 р1А-3А>0,05 р1В-2В>0,05 р1В-3В>0,05 рС>0,05 

IgA 
1,71 

(1,66;1,76) 

1,79* 

(1,73;1,85) 

1,63 

(1,57;1,69) 

1,68* 

(1,61;1,75) 
 

Приріст 

відносно 

90-ї доби 

-1,72 2,87 -3,55 -0,59  

Т-

критерій 

р1А-

2А>0,001 
р1А-3А>0,001 р1В-2В>0,001 р1В-3В>0,001 рС>0,001 

U-

критерій 
р1А-2А>0,05 р1А-3А>0,05 р1В-2В>0,05 р1В-3В>0,05 рС>0,05 
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Продовження табл. И.1 

Показник 

Підгрупа А (І група) (n=30) Підгрупа В (І група) (n=31) Вірогідність 

різниці між 

підгрупами 

через 6 

місяців 
через 1 рік 

через 6 

місяців 
через 1 рік 

IgG 
17,8 

(17,4;18,2) 

18,3* 

(17,83;18,77) 

17,2 

(16,3;18,1) 

17,4* 

(16,8;18,0) 
 

Приріст 

відносно 

90-ї доби 

-4,81 -2,14 -3,91 -2,79  

Т-

критерій 

р1А-

2А>0,001 
р1А-3А>0,001 р1В-2В>0,001 р1В-3В>0,001 рС>0,001 

U-

критерій 
р1А-2А>0,05 р1А-3А>0,05 р1В-2В>0,05 р1В-3В>0,05 рС>0,05 

IgM 
2,11 

(1,8;2,42) 

2,16* 

(1,73;2,59) 

2,09 

(1,68;2,50) 

2,12* 

(1,21;3,03) 
 

Приріст 

відносно 

90-ї доби 

-4,52 -2,26 -4,57 -3,196  

Т-

критерій 

р1А-

2А>0,001 
р1А-3А>0,001 р1В-2В>0,001 р1В-3В>0,001 рС>0,001 

U-

критерій 
р1А-2А>0,05 р1А-3А> 0,05 р1В-2В>0,05 р1В-3В>0,05 рС>0,05 

ЦІК 
104,46 

(102,32;106,6) 

111,12* 

(108,84;113,4) 

100,13 

(97,03;103,23) 

107,24* 

(105,1;109,38) 
 

Приріст 

відносно 

90-ї доби 

-5,87 0,13 -8,24 -1,76  
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Продовження табл. И.1 

Показник 

Підгрупа А (І група) (n=30) Підгрупа В (І група) (n=31) Вірогідність 

різниці між 

підгрупами 

через 6 

місяців 
через 1 рік 

через 6 

місяців 
через 1 рік 

Т-

критерій 

р1А-

2А<0,001 
р1А-3А>0,001 р1В-2В<0,001 р1В-3В>0,001 рС>0,001 

U-

критерій 
р1А-2А<0,05 р1А-3А> 0,05 р1В-2В<0,05 р1В-3В>0,05 рС>0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рА – до підгрупи А (р1А – 

через 90 діб, р2А – через 6 місяців, р3А – через 1 рік); рВ – до підгрупи В 

(р1В – через 90 діб, р2В – через 6 місяців, р3В – через 1 рік); рС – до різниці 

між підгрупами; * – вірогідність приросту між показниками через 6 місяців 

та 1 рік (р>0,05). 
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Додаток К 

 

Таблиця К.1 

Динаміка скарг пацієнтів з генералізованим пародонтитом ІІ ступеня без 

персистенції герпесвірусної інфекції в найближчі терміни після 

лікування 

 

С
к
ар

ги
 

Підгрупа А ІІ 

(n=41) 

Підгрупа В ІІ 

(n=37) 

Група 

порівнян 

ня (n=31) 
Вірогідніс

ть різниці 

між 

підгрупам

и 

до 

лікування 

після 

лікування 

(через 7 

днів) 

до 

лікування 

після 

лікування 

(через 7 

днів) 

після 

лікування 

(через 7 

днів) 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

С
ве

р
б
іж

 в
 

яс
н

ах
 

32 78,04 3 7,41 34 91,89 7 18,92 1 3,22 
рС1<0,05 

рС2<0,05 

Т
-

к
р
и

те
р
ій

 

р1АІІ-2АІІ<0,001 р1ВІІ-2ВІІ<0,001  

U
-

к
р
и

те
р
ій

 

р1АІІ-2А ІІ<0,05 р1ВІІ-2ВІІ <0,05  

К
р
о
во

то
ч
и

ві
с

ть
 я

се
н

 

39 95,12 5 12,19 37 100,0 8 21,62 2 6,45 
рС1<0,05 

рС2<0,05 
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Продовження табл. К.1 

С
к
ар

ги
 

Підгрупа А ІІ 

(n=41) 

Підгрупа В ІІ 

(n=37) 

Група 

порівнян 

ня (n=31) 
Вірогідніс

ть різниці 

між 

підгрупам

и 

до 

лікування 

після 

лікування 

(через 7 

днів) 

до 

лікування 

після 

лікування 

(через 7 

днів) 

після 

лікування 

(через 7 

днів) 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

Т
-

к
р
и

те
р
ій

 

р1АІІ-2АІІ<0,001 р1ВІІ-2ВІІ<0,001  

U
-

к
р
и

те
р
ій

 

р1АІІ-2АІІ <0,05 р1ВІІ-2ВІІ<0,05  

Н
еп

р
и

єм
н

и
й
 з

ап
ах

 з
 

р
о
то

во
ї 

п
о
р
о
ж

н
и

н
и

 

38 92,68 4 9,76 32 86,48 9 29,03 7 22,58 
рС1<0,05 

рС2<0,05 

Т
-

к
р
и

те
р
ій

 

р1АІІ-2АІІ<0,001 р1ВІІ-2ВІІ<0,001  

U
-

к
р
и

те
р
ій

 

р1АІІ-2А ІІ<0,05 р1ВІІ-2ВІІ <0,05  
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Продовження табл. К.1 

С
к
ар

ги
 

Підгрупа А ІІ 

(n=41) 

Підгрупа В ІІ 

(n=37) 

Група 

порівнян 

ня (n=31) 
Вірогідніс

ть різниці 

між 

підгрупам

и 

до 

лікування 

після 

лікування 

(через 7 

днів) 

до 

лікування 

після 

лікування 

(через 7 

днів) 

після 

лікування 

(через 7 

днів) 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

Н
еп

р
и

єм
н

і 
ві

д
ч
у
тт

я 
п

ід
 ч

ас
 

п
р
и

й
о
м

у
 ї

ж
і 
та

 ч
и

щ
ен

н
я 

зу
б
ів

 

41 100,0 15 36,59 37 100,0 17 45,94 3 9,67 
рС1<0,05 

рС2<0,05 

Т
-

к
р
и

те
р
ій

 

р1АІІ-2АІІ<0,001 р1ВІІ-2ВІІ<0,001  

U
-

к
р
и

те
р
ій

 

р1АІІ-2АІІ <0,05 р1ВІІ-2ВІІ <0,05  

П
ід

ви
щ

ен
а 

ч
у
тл

и
ві

ст
ь 

зу
б

ів
 

33 80,48 13 31,7 32 86,48 14 37,83 11 35,48 
рС1<0,05 

рС2<0,05 

Т
-

к
р
и

те
р
ій

 

р1АІІ-2АІІ<0,001 р1ВІІ-2ВІІ<0,001  
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Продовження табл. К.1 

С
к
ар

ги
 

Підгрупа А ІІ 

(n=41) 

Підгрупа В ІІ 

(n=37) 

Група 

порівнян 

ня (n=31) 
Вірогідніс

ть різниці 

між 

підгрупам

и 

до 

лікування 

після 

лікування 

(через 7 

днів) 

до 

лікування 

після 

лікування 

(через 7 

днів) 

після 

лікування 

(через 7 

днів) 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

U
-

к
р
и

те
р
ій

 

р1АІІ-2АІІ<0,05 р1ВІІ-2ВІІ <0,05  

П
р
о
яв

и
 

Г
В

І 

  2 4,88   11 29,73 - - 
рС1<0,05 

рС2<0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рАІІ – до підгрупи АІІ 

(р1АІІ – до лікування, р2АІІ – після лікування); рВІІ – до підгрупи ВІІ 

(р1ВІІ – до лікування, р2В ІІ– після лікування); рС1 – до різниці між 

підгрупами АІІ та ВІІ; рС2 – до різниці між підгрупами АІІ, ВІІ та групою 

порівняння. 
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Додаток Л 

 

Таблиця Л.1 

Індексні показники обстеження після лікування пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, асоційованим з 

герпесвірусною інфекцією, в найближчі терміни 

 

Показник 
OHI-S, 

бали 
PMA, % ПК, мм ВЕП, мм РЕЦ, мм ЧС, бали 

До 

лікування 

2,53 

(2,49;2,57) 

58,27 

(44,67;71,9) 

2,86 

(2,5;3,22) 

3,73 

(3,29;4,17) 

0,87 

(0,18;1,56) 

2,08 

(2,02;2,14) 

Підгрупа А ІІ (n=41) 

На 7-му 

добу після 

лікування 

0,81 

(0,74;0,88) 

18,2 

(16,2;20,0) 

2,51 

(2,4;2,62) 

3,58 

(3,44;3,72) 

0,91 

(0,79;1,03) 

1,48 

(1,42;1,54) 

Приріст 

показника 
-67,98 -68,76 -12,24 -4,02 4,6 -28,85 

Т-критерій 
р1АІІ-2АІІ 

<0,001 

р1АІІ-2АІІ 

<0,001 

р1АІІ-2АІІ 

<0,001 

р1АІІ-2АІІ 

>0,001 

р1АІІ-2АІІ 

>0,001 

р1АІІ-2АІІ 

<0,001 

U-критерій 
р1АІІ-2АІІ 

<0,05 

р1АІІ-2АІІ 

>0,05 

р1АІІ-2АІІ 

<0,05 

р1АІІ-2АІІ 

>0,05 

р1АІІ-2АІІ 

<0,05 

р1АІІ-2АІІ 

<0,05 

На 90-ту 

добу після 

лікування 

0,78 

(0,74;0,82) 

15,56 

(14,62;16,5) 

2,51 

(2,4;2,62) 

3,58 

(3,44;3,72) 

0,91 

(0,79;1,03) 

1,46 

(1,41;1,51) 

Приріст 

показника 
-69,16* -73,29* -12,24* -4,02* 4,6* -29,81* 

Т-критерій 
р1АІІ-3АІІ 

<0,001 

р1АІІ-3АІІ 

<0,001 

р1АІІ-3АІІ 

<0,001 

р1АІІ-3АІІ 

>0,001 

р1АІІ-3АІІ 

>0,001 

р1АІІ-3АІІ 

<0,001 

U-критерій 
р1АІІ-3АІІ 

<0,05 

р1АІІ-3АІІ 

<0,05 

р1АІІ-3АІІ 

<0,05 

р1АІІ-3АІІ 

>0,05 

р1АІІ-3АІІ 

>0,05 

р1АІІ-3АІІ 

<0,05 
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Продовження табл. Л.1 

Показник 
OHI-S, 

бали 
PMA, % ПК, мм ВЕП, мм РЕЦ, мм ЧС, бали 

Підгрупа В ІІ (n=37) 

На 7-му 

добу після 

лікування 

0,97 

(0,9;1,04) 

21,14 

(19,3;22,98) 

2,64 

(2,5;2,78) 

3,67 

(3,54;3,8) 

1,03 

(0,89;1,17) 

1,67 

(1,63;1,71) 

Приріст 

показника 
-61,66 -63,72 -7,69 -1,61 18,39 -19,71 

Т-критерій 
р1ВІІ-2ВІІ 

<0,001 

р1ВІІ-2ВІІ 

<0,001 

р1ВІІ-2ВІІ 

<0,001 

р1ВІІ-2ВІІ 

>0,001 

р1ВІІ-2ВІІ 

<0,001 

р1ВІІ-2ВІІ 

<0,001 

U-критерій 
р1ВІІ-2ВІІ 

<0,05 

р1ВІІ-2ВІІ 

<0,05 

р1ВІІ-2ВІІ 

<0,05 

р1ВІІ-2ВІІ 

>0,05 

р1ВІІ-2ВІІ 

<0,05 

р1ВІІ-2ВІІ 

<0,05 

На 90-ту 

добу після 

лікування 

1,09 

 

(1,03;1,15) 

17,81 

(16,22;19,4) 

2,64 

(2,5;2,78) 

3,67 

(3,54;3,8) 

1,03 

(0,89;1,17) 

1,57 

(1,51;1,63) 

Приріст 

показника 
-56,91* -69,43* -7,69* -1,61* 18,39* -24,51** 

Т-критерій 
р1ВІІ-3ВІІ 

<0,001 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,001 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,001 

р1ВІІ-3ВІІ 

>0,001 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,001 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,001 

U-критерій 
р1ВІІ-3ВІІ 

<0,05 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,05 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,05 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,05 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,05 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,05 

Група порівняння (n=31) 

До 

лікування 

2,28 

(2,23;2,33) 

53,04 

(51,58;54,5) 

2,54 

(2,06;3,02) 

3,32 

(2,83;3,81) 

0,78 

(0,33;1,23) 

1,79 

(1,75;1,83) 

На 7-му 

добу після 

лікування 

0,93 

(0,84;1,02) 

7,46 

(6,89;8,03) 

2,13 

(1,81;2,45) 

2,46 

(2,03;2,89) 

0,93 

(0,89;0,97) 

1,27 

(1,25;1,29) 

Приріст 

показника 
-59,21 -85,94 -16,14 -25,9 19,23 -29,05 
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Продовження табл. Л.1 

Показник 
OHI-S, 

бали 
PMA, % ПК, мм ВЕП, мм РЕЦ, мм ЧС, бали 

Т-критерій 
р1ВІ-2ВІ 

<0,001 

р1ВІ-2ВІ 

<0,001 

р1ВІ-2ВІ 

<0,001 

р1ВІ-2ВІ 

<0,001 

р1ВІ-2ВІ 

<0,001 

р1ВІ-2ВІ 

<0,001 

U-критерій 
р1ВІ-2ВІ 

<0,05 

р1ВІ-2ВІ 

<0,05 

р1ВІ-2ВІ 

<0,05 

р1ВІ-2ВІ 

<0,05 

р1ВІ-2ВІ 

<0,05 

р1ВІ-2ВІ 

<0,05 

На 90-ту 

добу після 

лікування 

1,17 

(0,98;1,36) 

9,13 

(7,98;10,28) 

2,13 

(1,81;2,45) 

2,46 

(2,03;2,89) 

0,93 

(0,89;0,97) 

1,29 

(1,25;1,33) 

Приріст 

показника 
-48,68 -82,79* -16,14* -25,9* 19,23* -27,93* 

Т-критерій 
р1ВІ-3ВІ 

<0,001 

р1ВІ-3ВІ 

<0,001 

р1ВІ-3ВІ 

<0,001 

р1ВІ-2ВІ 

<0,001 

р1ВІ-2ВІ 

<0,001 

р1ВІ-2ВІ 

<0,001 

U-критерій 
р1ВІ-3ВІ 

<0,05 

р1ВІ-3ВІ 

<0,05 

р1ВІ-3ВІ 

<0,05 

р1ВІ-3ВІ 

<0,05 

р1ВІ-3ВІ 

<0,05 

р1ВІ-3ВІ 

<0,05 

рС рС<0,05 рС<0,05 рС<0,05 рС<0,05 рС<0,05 рС>0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рА – до підгрупи АІІ 

(р1АІІ – до лікування, р2АІІ – через 7 діб, р3АІІ – через 90 діб); рВ – до 

підгрупи ВІІ (р1ВІІ – до лікування, р2ВІІ – через 7 діб, р3ВІІ – через 90 діб); 

рС – до різниці між підгрупами; * – вірогідність приросту між показниками 

через 7 і 90 діб (р>0,05); ** – вірогідність приросту між показниками через 7 і 

90 діб (р<0,05).  
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Додаток М 

 

Таблиця М.1 

Динаміка кількості ясенної рідини, вмісту гістаміну та серотоніну в ній 

(мкг/3 хв) в осіб з хронічним генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, 

асоційованим з герпесвірусною інфекцією, до та в найближчі терміни 

після лікування 

 

Показник 
Кількість ясенної 

рідини, мм² 

Вміст гістаміну, 

мкг/3 хв 

Вміст серотоніну, 

мкг/3 хв 

До лікування 
5,8 

(5,65;5,95) 

0,036 

(0,0353;0,0367) 

0,033 

(0,0317;0,0343) 

Підгрупа А ІІ (n=41) 

На 7-му добу 

після лікування 

2,47 

(2,41;2,53) 

0,017 

(0,0166;0,0174) 

0,015 

(0,0146;0,0154) 

Приріст показника -57,41 -52,78 -54,55 

Т-критерій р1АІІ-2АІІ <0,001 р1АІІ-2АІІ <0,001 р1АІІ-2АІІ >0,001 

U-критерій р1АІІ-2АІІ <0,05 р1АІІ-2АІІ <0,05 р1АІІ-2АІІ <0,05 

На 90-ту добу 

після лікування 

1,08 ** 

(1,01;1,15) 

0,014** 

(0,0133;0,0147) 

0,012** 

(0,0114;0,0126) 

Приріст показника -81,38 -61,11 -63,64 

Т-критерій р1АІІ-3АІІ <0,001 р1АІІ-3АІІ <0,001 р1АІІ-3АІІ <0,001 

U-критерій р1АІІ-3АІІ <0,05 р1АІІ-3АІІ <0,05 р1АІІ-3АІІ< 0,05 

Підгрупа В ІІ (n=37) 

На 7-му добу 

після лікування 

2,54 

(2,48;2,6) 

0,023 

(0,0224;0,0236) 

0,021 

(0,0206;0,0214) 

Приріст показника -56,21 -36,11 -36,36 

Т-критерій р1ВІІ-2ВІІ <0,001 р1ВІІ-2ВІІ <0,001 р1ВІІ-2ВІІ <0,001 

U-критерій р1ВІІ-2ВІІ <0,05 р1ВІІ-2ВІІ <0,05 р1ВІІ-2ВІІ <0,05 
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Продовження табл. М.1 

Показник 
Кількість ясенної 

рідини, мм² 

Вміст гістаміну, 

мкг/3 хв 

Вміст серотоніну, 

мкг/3 хв 

На 90-ту добу 

після лікування 

1,21 ** 

(1,17;1,25) 

0,019** 

(0,0186;0,0194) 

0,016** 

(0,0153;0,0167) 

Приріст показника -79,13 -47,22 -51,52 

Т-критерій р1ВІІ-3ВІІ <0,001 р1ВІІ-3ВІІ <0,001 р1ВІІ-3ВІІ <0,001 

U-критерій р1ВІІ-3ВІІ <0,05 р1ВІІ-3ВІІ <0,05 р1ВІІ-3ВІІ <0,05 

Група порівняння (n=31) 

До лікування 
1,6 

(1,42;1,78) 

0,028 

( 0,274;0,0286) 

0,022 

(0,0213;0,227) 

На 7-му добу 

після лікування 

0,63 

(0,59;0,67) 

0,016 

(0,0154;0,0161) 

0,013 

(0,0125;0,0135) 

Приріст показника -60,62 -42,85 -40,91 

Т-критерій р1ВІ-2ВІ <0,001 р1ВІ-2ВІ <0,001 р1ВІ-2ВІ <0,001 

U-критерій р1ВІ-2ВІ <0,05 р1ВІ-2ВІ <0,05 р1ВІ-2ВІ <0,05 

На 90-ту добу 

після лікування 

0,59* 

(0,56;0,62) 

0,013** 

(0,0126;0,0134) 

0,011** 

(0,0104;0,0116) 

Приріст показника -63,13 -53,57 -50,0 

Т-критерій р1ВІ-3ВІ <0,001 р1ВІ-3ВІ <0,001 р1ВІ-2ВІ <0,001 

U-критерій р1ВІ-3ВІ <0,05 р1ВІ-3ВІ <0,05 р1ВІ-3ВІ <0,05 

рС рС<0,05 рС<0,05 рС<0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рА – до підгрупи АІІ 

(р1АІІ – до лікування, р2АІІ – через 7 діб, р3АІІ – через 90 діб); рВ – до 

підгрупи ВІІ (р1ВІІ – до лікування, р2ВІІ – через 7 діб, р3ВІІ – через 90 діб); 

рС – до різниці між підгрупами; ** – вірогідність приросту між показниками 

через 7 і 90 діб (р<0,05).  
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Додаток Н 

 

Таблиця Н.1 

Динаміка показників клітинного імунітету пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, асоційованим з 

персистуючою герпесвірусною інфекцією, на 90-ту добу після лікування 

 

Показник 

Група 

порівняння 

(n=31) 

До 

лікування 

Підгрупа 

АІІ (n=41) 

Підгрупа 

ВІІ (n=37) 

Вірогідність 

різниці між 

підгрупами 

CD3+, % 

абс.×109/л 

63,94±5,86 

1,11±0,037 

52,95±5,82 

0,817±0,045 

59,1±3,6 

1,07±0,06 

54,28±3,35 

0,982±0,051 
 

Приріст 

показника 
6,71  11,61 2,51  

Т-критерій  р1АІІ-2АІІ<0,001 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,001 
рС<0,001 

U-критерій  р1АІІ-2АІІ<0,05 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,05 
рС<0,05 

CD4+, % 

абс.×109/л 

39,4±2,13 

0,67±0,06 

33,7±1,49 

0,49±0,08 

35,6±1,57 

0,63±0,03 

33,8±1,56 

0,62±0,04 
 

Приріст 

показника 
15,54  5,64 0,30  

Т-критерій  р1АІІ-2АІІ<0,001 
р1ВІІ-

2ВІІ>0,001 
рС<0,001 

U-критерій  р1АІІ-2АІІ <0,05 
р1ВІІ-

2ВІІ>0,05 
рС<0,05 

CD8+, % 

абс.×109/л 

26,14±1,21 

0,46±0,05 

32,05±1,23 

0,62±0,08 

27,63±0,92 

0,43±0,02 

29,87±0,88 

0,46±0,02 
 

Приріст 

показника 
-12,55  -13,79 -6,8  
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Продовження табл. Н.1 

Показник 

Група 

порівняння 

(n=31) 

До 

лікування 

Підгрупа 

АІІ (n=41) 

Підгрупа 

ВІІ (n=37) 

Вірогідність 

різниці між 

підгрупами 

Т-критерій  р1АІІ-2АІІ<0,001 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,001 
рС<0,001 

U-критерій  р1АІІ-2АІІ <0,05 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,05 
рС<0,05 

Імунорегулято

рний індекс 

(CD4+/CD8+) 

1,51±0,05 1,05±0,03 1,28±0,04 1,13±0,03  

Приріст 

показника 
32,46  21,9 7,62  

Т-критерій  р1АІІ-2АІІ<0,001 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,001 
рС<0,001 

U-критерій  р1АІІ-2АІІ <0,05 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,05 
рС<0,05 

CD16+, % 

абс.×109/л 

12,26±1,27 

0,24±0,06 

9,14 ±0,87 

0,19±0,03 

12,44±1,29 

0,22±0,04 

10,86±1,12 

0,21±0,04 
 

Приріст 

показника 
3,9  36,1 18,82  

Т-критерій  р1АІІ-2АІІ<0,001 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,001 
рС<0,001 

U-критерій  р1АІІ-2АІІ <0,05 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,05 
рС<0,05 

CD22+, % 

абс.×109/л 

15,93±0,83 

0,32±0,03 

14,13±0,71 

0,28±0,01 

16,01±0,84 

0,33±0,04 

14,59±0,73 

0,29±0,03 
 

Приріст 

показника 
5,85  13,31 3,26  
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Продовження табл. Н.1 

Показник 

Група 

порівняння 

(n=31) 

До 

лікування 

Підгрупа 

АІІ (n=41) 

Підгрупа 

ВІІ (n=37) 

Вірогідність 

різниці між 

підгрупами 

Т-критерій   р1АІІ-2АІІ<0,001 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,001 
рС<0,001 

U-критерій  р1АІІ-2АІІ <0,05 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,05 
рС<0,05 

НСТ-тест: 

спонтанна, 

% 

21,02±1,71 17,39±1,41 19,96±1,61 18,19±1,47  

Приріст 

показника 
1,84  14,77 4,6  

Т-критерій  р1АІІ-2АІІ<0,001 
р1ВІІ-

2ВІІ>0,001 
рС<0,001 

U-критерій  р1АІІ-2АІІ< 0,05 
р1ВІІ-

2ВІІ>0,05 
рС<0,05 

Індукована 

(зимозан), % 
62,73±2,75 52,45±2,47 57,14±2,69 54,29±2,56  

Приріст 

показника 
1,29  8,94 3,51  

Т-критерій  р1АІІ-2АІІ<0,001 
р1ВІІ-

2ВІІ>0,001 
рС<0,001 

U-критерій  р1АІІ-2АІІ< 0,05 
р1ВІІ-

2ВІІ>0,05 
рС<0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рАІІ – до підгрупи АІІ 

(р1АІІ – до лікування, р2АІІ – через 30 діб після); рВІІ – до підгрупи ВІІ 

(р1ВІІ – до лікування, р2ВІІ – через 30 діб після); рС – до різниці між 

підгрупами. 
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Додаток П 

 

Таблиця П.1 

Динаміка показників гуморального імунітету пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, асоційованим з 

персистуючою герпесвірусною інфекцією, на 90-ту добу після лікування 

 

Показник 

Група 

порівнян 

ня (n=31) 

До лікування 
Підгрупа 

АІІ (n=41) 

Підгрупа 

ВІІ (n=37) 

Вірогідність 

різниці між 

підгрупами 

sIgA 
2,12 

(2,06;2,18) 

1,42 

(1,33;1,51) 

2,03 

(1,96;2,09) 

1,81 

(1,72;1,9) 
 

Приріст 

показника 
9,27  42,95 27,46  

Т-критерій  р1АІІ-2АІІ<0,001 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,001 
рС<0,001 

U-критерій  р1АІІ-2АІІ <0,05 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,05 
рС<0,05 

IgA 
1,69 

(1,27;2,11) 

2,01 

(1,7;2,32) 

1,53 

(1,49;1,57) 

1,66 

(1,71;1,81) 
 

Приріст 

показника 
-10,58  -23,88 -17,41  

Т-критерій  р1АІІ-2АІІ<0,001 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,001 
рС<0,001 

U-критерій  р1АІІ-2АІІ <0,05 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,05 
рС<0,05 

IgG 
17,9 

(16,16;19,64) 

29,12 

(27,53;30,71) 

19,92 

(16,28;23,56) 

21,75 

(18,29;25,61) 
 

Приріст 

показника 
-24,79  -31,59 -25,31  
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Продовження табл. П.1 

Показник 

Група 

порівнян 

ня (n=31) 

До лікування 
Підгрупа 

АІІ (n=41) 

Підгрупа 

ВІІ (n=37) 

Вірогідність 

різниці між 

підгрупами 

Т-критерій  р1АІІ-2АІІ<0,001 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,001 
рС<0,001 

U-критерій  р1АІІ-2АІІ <0,05 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,05 
рС<0,05 

IgM 
2,19 

(1,92;2,46) 

3,82 

(3,66;3,98) 

2,76 

(2,41;3,11) 

3,14 

(2,67;3,61) 
 

Приріст 

показника 
-3,09  -27,74 -17,8  

Т-критерій  р1АІІ-2АІІ<0,001 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,001 
рС<0,001 

U-критерій  р1АІІ-2АІІ <0,05 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,05 
рС<0,05 

ЦІК 
109,13 

(106,8;111,46) 

127,64 

(124,86;130,42) 

110,79 

(98,48;123,15

) 

114,24 

(100,86;127,6

2) 

 

Приріст 

показника 
-8,85  -13,2 -10,49  

Т-критерій  р1АІІ-2АІІ<0,001 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,001 
рС<0,001 

U-критерій  р1АІІ-2АІІ <0,05 
р1ВІІ-

2ВІІ<0,05 
рС<0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рАІІ – до підгрупи АІІ 

(р1АІІ  до лікування, р2АІІ – через 90 діб після); рВІІ – до підгрупи ВІІ 

(р1ВІІ – до лікування, р2ВІІ – через 90 діб після); рС – до різниці між 

підгрупами.  
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Додаток Р 

 

Таблиця Р.1 

Індексні показники пацієнтів з хронічним генералізованим 

пародонтитом ІІ ступеня, асоційованим з герпесвірусною інфекцією, у 

віддалені терміни після лікування 

 

Показник 
OHI-S, 

бали 
PMA, % ПК, мм ВЕП, мм РЕЦ, мм ЧС, бали 

Підгрупа АІІ (n=41) 

На 90-ту 

добу після 

лікування 

0,78 

(0,74;0,82) 

15,56 

(14,62;16,5) 

2,51 

(2,4;2,62) 

3,58 

(3,44;3,72) 

0,91 

(0,79;1,03) 

1,46 

(1,41;1,51) 

Через 6 

місяців 

0,82 

(0,57;1,07) 

18,42 

(18,24;18,6) 

2,54 

(2,38;2,7) 

3,46 

(3,43;3,49) 

0,99 

(0,97;1,01) 

1,67 

(1,63;1,71) 

Приріст 

показника 
5,13 18,38 1,19 -3,35 8,79 14,38 

Т-критерій 
р1АІІ-2АІІ 

<0,001 

р1АІІ-2АІІ 

<0,001 

р1АІІ-2АІІ 

>0,001 

р1АІІ-2АІІ 

>0,001 

р1АІІ-2АІІ 

<0,001 

р1АІІ-2АІІ 

<0,001 

U-

критерій 

р1АІІ-2АІІ 

<0,05 

р1АІІ-2АІІ 

<0,05 

р1АІІ-2АІІ 

>0,05 

р1АІІ-2АІІ 

>0,05 

р1АІІ-2АІІ 

<0,05 

р1АІІ-2АІІ 

<0,05 

Через 1 рік 
0,98 

(0,85;1,31) 

18,93 

(18,66;19,2) 

2,56 

(0,49;1,07) 

3,49 

(3,45;3,53) 

0,99 

(0,96;1,02) 

1,71 

(1,65;1,77) 

Приріст 

показника 
25,64 21,65 1,99 -2,51 8,79 17,12 

Т-критерій 
р1АІІ-3АІІ 

<0,001 

р1АІІ-3АІІ 

<0,001 

р1АІІ-3АІІ 

>0,001 

р1АІІ-3АІІ 

>0,001 

р1АІІ-3АІІ 

<0,001 

р1АІІ-3АІІ 

<0,001 

U-критерій 
р1АІІ-3АІІ 

<0,05 

р1АІІ-3АІІ 

<0,05 

р1АІІ-3АІІ 

>0,05 

р1АІІ-3АІІ 

>0,05 

р1АІІ-3АІІ 

<0,05 

р1АІІ-3АІІ 

<0,05 

 



 266 

Продовження табл. Р.1 

Показник 
OHI-S, 

бали 
PMA, % ПК, мм ВЕП, мм РЕЦ, мм ЧС, бали 

Підгрупа ВІІ (n=37) 

На 90-ту 

добу після 

лікування 

1,09 

(1,03;1,15) 

17,81 

(16,22;19,4) 

2,64 

(2,5;2,78) 

3,67 

(3,54;3,8) 

1,03 

(0,89;1,17) 

1,57 

(1,51;1,63) 

Через 6 

місяців 

1,32 

(0,8;1,84) 

21,36 

(20,32;22,4) 

2,79 

(2,76;2,82) 

3,58 

(3,55;3,61) 

1,12 

(1,09;1,15) 

1,79 

(1,76;1,82) 

Приріст 

показника 
21,1 19,93 5,68 -2,45 8,74 14,01 

Т-критерій 
р1ВІІ-2ВІІ 

<0,001 

р1ВІІ-2ВІІ 

<0,001 

р1ВІІ-2ВІІ 

<0,001 

р1ВІІ-2ВІІ 

>0,001 

р1ВІІ-2ВІІ 

<0,001 

р1ВІІ-2ВІІ 

<0,001 

U-

критерій 

р1ВІІ-2ВІІ 

<0,05 

р1ВІІ-2ВІІ 

<0,05 

р1ВІІ-2ВІІ 

<0,05 

р1ВІІ-2ВІІ 

>0,05 

р1ВІІ-2ВІІ 

<0,05 

р1ВІІ-2ВІІ 

<0,05 

Через 1 рік 
1,49 

(1,22;1,76) 

21,86 

(20,8;22,92) 

2,81 

(2,77;2,85) 

3,55 

(3,51;3,59) 

1,13 

(1,12;1,74) 

1,98 

(1,94;2,02) 

Приріст 

показника 
36,69 22,74 6,43 -3,26 9,71 26,11 

Т-критерій 
р1ВІІ-3ВІІ 

<0,001 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,001 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,001 

р1ВІІ-3ВІІ 

>0,001 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,001 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,001 

U-

критерій 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,05 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,05 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,05 

р1ВІІ-3ВІІ 

>0,05 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,05 

р1ВІІ-3ВІІ 

<0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рА – до підгрупи АІІ 

(р1АІІ – через 90 діб, р2АІІ – через 6 місяців, р3АІІ – через 1 рік); рВ – до 

підгрупи ВІІ (р1ВІІ – через 90 діб, р2ВІІ – через 6 місяців, р3ВІІ – через 1 

рік); рС – до різниці між підгрупами; * – вірогідність приросту між 

показниками через 90 діб і 6 місяців (р>0,05); ** – вірогідність приросту між 

показниками через 6 місяців та 1 рік (р<0,05).  
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Додаток С 

 

Таблиця С.1 

Динаміка кількості ясенної рідини та вмісту гістаміну та серотоніну в 

ній (мкг/3 хв) в осіб з хронічним генералізованим пародонтитом ІІ 

ступеня, асоційованим з герпесвірусною інфекцією, у віддалені терміни 

після лікування 

 

Показник 
Кількість ясенної 

рідини, мм² 

Вміст гістаміну, 

мкг/3 хв 

Вміст серотоніну, 

мкг/3 хв 

Підгрупа АІІ (n=41) 

На 90-ту добу після 

лікування 

1,08 

(1,01;1,15) 

0,014 

(0,0133;0,0147) 

0,012 

(0,0114;0,0126) 

Через 6 місяців 
1,11 

(1,05;1,17) 

0,0151 

(0,0147;0,0155) 

0,0134 

(0,0131;0,0137) 

Приріст показника  2,78 7,86 11,66 

Т-критерій р1АІІ-2АІІ <0,001 р1АІІ-2АІІ <0,001 р1АІІ-2АІІ< 0,001 

U-критерій р1АІІ-2АІІ <0,05 р1АІІ-2АІІ <0,05 р1АІІ-2АІІ <0,05 

Через 1 рік 
1,16** 

(1,12;1,20) 

0,0156** 

(0,015;0,0162) 

0,0141* 

(0,0138;0,0144) 

Приріст показника  7,4 11,42 17,5 

Т-критерій 
р1АІІ-3АІІ 

<0,001 
р1АІІ-3АІІ <0,001 

р1АІІ-3АІІ 

<0,001 

U-критерій р1АІІ-3АІІ <0,05 р1АІІ-3АІІ <0,05 р1АІІ-3АІІ< 0,05 

Підгрупа ВІІ (n=37) 

На 90-ту добу після 

лікування 

1,21 

(1,17;1,25) 

0,019 

(0,0186;0,0194) 

0,016 

(0,0153;0,0167) 

Через 6 місяців 
1,26 

(1,23;1,35) 

0,021 

(0,0204;0,0216) 

0,019 

(0,0187;0,0193) 

Приріст показника  4,13 10,52 18,75 
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Продовження табл. С.1 

Показник 
Кількість ясенної 

рідини, мм² 

Вміст гістаміну, 

мкг/3 хв 

Вміст серотоніну, 

мкг/3 хв 

Т-критерій р1ВІІ-2ВІІ <0,001 р1ВІІ-2ВІІ <0,001 р1ВІІ-2ВІІ <0,001 

U-критерій р1ВІІ-2ВІІ <0,05 р1ВІІ-2ВІІ <0,05 р1ВІІ-2ВІІ <0,05 

Через 1 рік 
1,31** 

(1,24;1,38) 

0,0226* 

(0,0219;0,0233) 

0,0211* 

(0,0205;0,0217) 

Приріст показника  8,26 18,94 31,88 

Т-критерій р1ВІІ-3ВІІ <0,001 р1ВІІ-3ВІІ <0,001 р1ВІІ-3ВІІ <0,001 

U-критерій р1ВІІ-3ВІІ <0,05 р1ВІІ-3ВІІ <0,05 р1ВІІ-3ВІІ <0,05 

Група порівняння (n=31) 

На 90-ту добу після 

лікування 

0,59 

(0,56;0,62) 

0,013 

(0,0126;0,0134) 

0,011 

(0,0104;0,0116) 

Через 6 місяців 
0,63 

(0,56;0,62) 

0,012 

(0,008;0,0016) 

0,0118 

(0,0114;0,0126) 

Приріст показника  6,78 -7,69 7,27 

Т-критерій р1ВІ-2ВІ <0,001 р1ВІ-2ВІ <0,001 р1ВІ-2ВІ <0,001 

U-критерій р1ВІ-2ВІ <0,05 р1ВІ-2ВІ <0,05 р1ВІ-2ВІ <0,05 

Через 1 рік 
0,65** 

(0,56;0,62) 

0,013* 

(0,007;0,020) 

0,0118** 

(0,0117;0,0123) 

Приріст показника  10,16 0 7,27 

Т-критерій р1ВІ-3ВІ <0,001 р1ВІ-3ВІ>0,001 р1ВІ-2ВІ <0,001 

U-критерій р1ВІ-3ВІ <0,05 р1ВІ-3ВІ >0,05 р1ВІ-3ВІ <0,05 

рС рС>0,05 рС<0,05 рС<0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рА – до підгрупи АІІ 

(р1АІІ – через 90 діб, р2АІІ – через 6 місяців, р3АІІ – через 1 рік); рВ – до 

підгрупи ВІІ (р1ВІІ – через 90 діб, р2ВІІ – через 6 місяців, р3ВІІ – через 1 

рік); рС – до різниці між підгрупами; * – вірогідність приросту між 

показниками через 6 місяців та 1 рік (р<0,05); ** – вірогідність приросту між 

показниками через 6 місяців та 1 рік (р>0,05). 
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Додаток Т 

 

Таблиця Т.1 

Динаміка показників клітинного імунітету пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, асоційованим з 

персистуючою герпесвірусною інфекцією, у віддалені терміни після 

лікування 

 

Показник 

Група порівняння 

(n=31) 

Підгрупа АІІ 

(n=41) 
Підгрупа ВІІ (n=37) 

через 6 

місяців 
через 1 рік 

через 6 

місяців 

через 1 

рік 

через 6 

місяців 

через 1 

рік 

CD3+, % 

абс.×109/л 

64,16±5,26 

1,12±0,036 

64,92±5,31* 

1,14±0,029 

61,46±3,7 

1,11±0,07 

62,1±3,9* 

1,12±0,07 

54,81±3,35 

0,991±0,06 

53,48±3,35

* 

0,967±0,05 

Приріст 

відносно 

90-ї доби 

0,34 1,53 3,9 5,08 
0,98 

рС>0,05 

-1,47 

рС>0,05 

Т-критерій p2ВІ-2АІІ>0,001 p3ВІ-3АІІ<0,001 p2ВІ-2ВІІ>0,001 
p3ВІ-

3ВІІ>0,001 

U-критерій p2ВІ-2АІІ>0,05 p3ВІ-3АІІ<0,05 p2ВІ-2ВІІ>0,05 
p3ВІ-

3ВІІ>0,05 

CD4+, % 

абс.×109/л 

40,84±2,23 

0,71±0,07 

41,17±1,7* 

0,89±0,08 

37,4±1,64 

0,66±0,04 

36,8±1,62

* 

0,65±0,03 

35,15±1,37 

0,63±0,03 

34,9±1,62* 

0,63±0,01 

Приріст 

відносно 

90-ї доби 

3,65 4,41 5,06 3,37 
3,99 

рС>0,05 

3,25 

рС>0,05 

Т-критерій p2ВІ-2АІІ>0,001 p3ВІ-3АІІ>0,001 p2ВІ-2ВІІ>0,001 
p3ВІ-

3ВІІ>0,001 
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Продовження табл. Т.1 

Показник 

Група порівняння 

(n=31) 

Підгрупа АІІ 

(n=41) 
Підгрупа ВІІ (n=37) 

через 6 

місяців 
через 1 рік 

через 6 

місяців 

через 1 

рік 

через 6 

місяців 

через 1 

рік 

U-критерій p2ВІ-2АІІ>0,05 p3ВІ-3АІІ>0,05 p2ВІ-2ВІІ>0,05 
p3ВІ-

3ВІІ>0,05 

CD8+, % 

абс.×109/л 

25,93±1,41 

0,45±0,06 

25,16±1,53* 

0,43±0,07 

24,23±0,8

1 

0,39±0,02 

25,18±0,8

7* 

0,41±0,02 

28,19±0,83 

0,43±0,02 

29,08±0,86

* 

0,45±0,03 

Приріст 

відносно 

90-ї доби 

-0,8 -3,75 -12,3 -8,86 
-5,62 

рС<0,05 

-2,64 

рС<0,05 

Т-критерій p2ВІ-2АІІ<0,001 p3ВІ-3АІІ<0,001 p2ВІ-2ВІІ<0,001 
p3ВІ-3ВІІ 

>0,001 

U-критерій p2ВІ-2АІІ<0,05 p3ВІ-3АІІ<0,05 p2ВІ-2ВІІ<0,05 
p3ВІ-3ВІІ 

>0,05 

CD4+/CD8+ 1,58±0,04 1,63±0,05* 1,54±0,03 
1,46±0,04

** 
1,24±0,04 1,20±0,03* 

Приріст 

відносно 

90-ї доби 

4,63 7,9 20,31 14,06 
9,73 

рС<0,05 

6,19 

рС<0,05 

Т-критерій p2ВІ-2АІІ<0,001 p3ВІ-3АІІ<0,001 p2ВІ-2ВІІ>0,001 
p3ВІ-

3ВІІ>0,001 

U-критерій p2ВІ-2АІІ<0,05 p3ВІ-3АІІ<0,05 p2ВІ-2ВІІ>0,05 
p3ВІ-

3ВІІ>0,05 

CD16+, % 

абс.×109/л 

12,52±1,25 

0,256±0,04 

12,63±1,33* 

0,261±0,04 

12,93±1,3

4 

0,23±0,05 

12,87±1,3

3* 

0,23±0,04 

11,18±1,2 

0,22±0,04 

10,97±1,14

* 

0,22±0,03 
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Продовження табл. Т.1 

Показник 

Група порівняння 

(n=31) 

Підгрупа АІІ 

(n=41) 
Підгрупа ВІІ (n=37) 

через 6 

місяців 
через 1 рік 

через 6 

місяців 

через 1 

рік 

через 6 

місяців 

через 1 

рік 

Приріст 

відносно 

90-ї доби 

2,12 3,01 3,94 3,46 
2,95 

рС>0,05 

1,01 

рС<0,05 

Т-критерій p2ВІ-2АІІ>0,001 p3ВІ-3АІІ>0,001 p2ВІ-2ВІІ>0,001 
p3ВІ-

3ВІІ>0,001 

U-критерій p2ВІ-2АІІ>0,05 p3ВІ-3АІІ>0,05 p2ВІ-2ВІІ>0,05 
p3ВІ-

3ВІІ>0,05 

CD22+, % 

абс.×109/л 

16,03±1,93 

0,328±0,03 

16,14±2,1* 

0,331±0,06 

16,54±0,8

6 

0,34±0,06 

15,92±0,8

3* 

0,32±0,05 

14,84±0,73 

0,31±0,04 

14,23±0,73

* 

0,27±0,03 

Приріст 

відносно 

90-ї доби 

0,62 1,31 3,31 -0,56 
1,71 

рС>0,05 

-2,47 

рС>0,05 

Т-критерій  p2ВІ-2АІІ>0,001 p3ВІ-3АІІ>0,001 p2ВІ-2ВІІ>0,001 
p3ВІ-

3ВІІ>0,001 

U-критерій p2ВІ-2АІІ>0,05 p3ВІ-3АІІ>0,05 p2ВІ-2ВІІ>0,05 
p3ВІ-

3ВІІ>0,05 

НСТ-тест: 

спонтанна, 

% 

21,12 ±1,8 21,08±1,6* 
20,19±1,6

4 

20,01±1,7

2* 
19,12±1,54 

18,06±1,46

** 

Приріст 

відносно 

90-ї доби 

0,47 0,28 1,15 0,25 
5,11 

рС<0,05 

-0,71 

рС>0,05 

Т-критерій p2ВІ-2АІІ>0,001 p3ВІ-3АІІ>0,001 p2ВІ-2ВІІ>0,001 
p3ВІ-

3ВІІ>0,001 
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Продовження табл. Т.1 

Показник 

Група порівняння 

(n=31) 

Підгрупа АІІ 

(n=41) 
Підгрупа ВІІ (n=37) 

через 6 

місяців 
через 1 рік 

через 6 

місяців 

через 1 

рік 

через 6 

місяців 

через 1 

рік 

U-критерій p2ВІ-2АІІ>0,05 p3ВІ-3АІІ>0,05 p2ВІ-2ВІІ>0,05 
p3ВІ-

3ВІІ>0,05 

Індукована 

(зимозан), 

% 

63,33±2,77 62,84±2,65* 
59,42±2,8

4 

56,27±2,5

7** 
56,46±3,12 

53,48±2,76

** 

Приріст 

відносно 

90-ї доби 

0,96 0,18 3,99 -1,52 
4,0 

рС>0,05 

-1,49 

рС>0,05 

Т-критерій p2ВІ-2АІІ>0,001 p3ВІ-3АІІ>0,001 p2ВІ-2ВІІ>0,001 
p3ВІ-

3ВІІ>0,001 

U-критерій p2ВІ-2АІІ>0,05 p3ВІ-3АІІ>0,05 p2ВІ-2ВІІ>0,05 
p3ВІ-

3ВІІ>0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рАІІ – до підгрупи АІІ 

(р2АІІ – через 6 місяців, р3АІІ – через 1 рік); рВІІ – до підгрупи ВІІ (р2ВІІ – 

через 6 місяців, р3ВІІ – через 1 рік); pВІ – до групи порівняння ВІ (р2ВІ – 

через 6 місяців, р3ВІ – через 1 рік); рС – до різниці між підгрупами АІІ та ВІІ; 

* – вірогідність приросту між показниками через 6 місяців та 1 рік (р>0,05); 

** – вірогідність приросту між показниками через 6 місяців та 1 рік (р<0,05).  
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Додаток У 

 

Таблиця У.1 

Динаміка показників гуморального імунітету пацієнтів з хронічним 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, асоційованим з 

персистуючою герпесвірусною інфекцією, у віддалені терміни після 

лікування 

Показник 

Група порівняння 

(n=31) 
Підгрупа АІІ (n=41) Підгрупа ВІІ (n=37) 

через 6 

місяців 

через 1 

рік 

через 6 

місяців 

через 1 

рік 

через 6 

місяців 
через 1 рік 

sIgA 
2,16 

(2,09;2,23) 

2,1** 

(2,06;2,14) 

2,07 

(2,0;2,14) 

2,02** 

(1,96;2,08) 

1,84 

(1,76;1,92) 

1,78** 

(1,73;1,83) 

Приріст 

відносно 

30-ї доби 

1,89 0,94 1,97 -0,49 
1,65 

рС>0,05 

-1,66 

рС<0,05 

Т-

критерій 
p2ВІ-2АІІ >0,001 p3ВІ-3АІІ>0,001 p2ВІ-3ВІІ>0,001 p3ВІ-3ВІІ>0,001 

U-

критерій 
p2ВІ-2АІІ >0,05 p3ВІ-3АІІ>0,05 p2ВІ-2ВІІ>0,05 p3ВІ-3ВІІ>0,05 

IgA 
1,63 

(1,57;1,69) 

1,68** 

(1,61;1,75) 

1,51 

(1,22;1,8) 

1,56** 

(1,49;1,57) 

1,61 

(1,49;1,73) 

1,79* 

(1,65;1,93) 

Приріст 

відносно 

30-ї доби 

-3,55 -0,59 -1,3 1,96 
-3,1 

рС<0,05 

1,7 

рС>0,05 

Т-

критерій 
p2ВІ-2АІІ>0,001 p3ВІ-3АІІ>0,001 p2ВІ-2ВІІ<0,001 p3ВІ-3ВІІ>0,001 

U-

критерій 
p2ВІ-2АІІ>0,05 p3ВІ-3АІІ>0,05 p2ВІ-2ВІІ<0,05 p3ВІ-3ВІІ>0,05 
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Продовження табл. У.1 

Показник 

Група порівняння 

(n=31) 
Підгрупа АІІ (n=41) Підгрупа ВІІ (n=37) 

через 6 

місяців 

через 1 

рік 

через 6 

місяців 

через 1 

рік 

через 6 

місяців 
через 1 рік 

IgG 
17,2 

(16,3;18,1) 

17,4** 

(16,8;18,0) 

18,79 

(17,88;19,7) 

19,97* 

(18,74;21,2) 

20,42 

(19,04;21,8) 

20,93** 

(18,8;23,06) 

Приріст 

відносно 

30-ї доби 

-3,91 -2,79 -5,67 0,25 
-6,11 

рС>0,05 

-3,7 

рС>0,05 

Т-

критерій 
p2ВІ-2АІІ<0,001 p3ВІ-3АІІ>0,001 p2ВІ-2ВІІ<0,001 p3ВІ-3ВІІ>0,001 

U-

критерій 
p2ВІ-2АІІ<0,05 p3ВІ-3АІІ>0,05 p2ВІ-2ВІІ<0,05 p3ВІ-3ВІІ>0,05 

IgM 
2,09 

(1,68;2,50) 

2,12** 

(1,21;3,03) 

2,28 

(2,06;2,5) 

2,94* 

(2,7;3,18) 

2,97 

(2,81;3,13) 

3,22* 

(2,99;3,45) 

Приріст 

відносно 

30-ї доби 

-4,57 -3,196 -17,39 6,52 
-5,41 

рС<0,05 

2,54 

рС>0,05 

Т-

критерій 
p2ВІ-2АІІ<0,001 p3ВІ-3АІІ<0,001 p2ВІ-2ВІІ<0,001 p3ВІ-3ВІІ<0,001 

U-

критерій 
p2ВІ-2АІІ<0,05 p3ВІ-3АІІ<0,05 p2ВІ-2ВІІ<0,05 p3ВІ-3ВІІ<0,05 

ЦІК 

100,13 

(97,03;103,2

3) 

107,24* 

(105,1;109,

38) 

104,51 

(101,8;107,

2) 

106,25** 

(104,1;108,

4) 

110,24 

(107,8;112,

68) 

113,92** 

111,24;116,6 

Приріст 

відносно 

30-ї доби 

-8,24 -1,76 -5,66 -4,09 
-3,5 

рС>0,05 

-0,28 

рС>0,05 
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Продовження табл. У.1 

Показник 

Група порівняння 

(n=31) 
Підгрупа АІІ (n=41) Підгрупа ВІІ (n=37) 

через 6 

місяців 

через 1 

рік 

через 6 

місяців 

через 1 

рік 

через 6 

місяців 
через 1 рік 

Т-

критерій 
p2ВІ-2АІІ<0,001 

p3ВІ-3АІІ 

>0,001 
p2ВІ-2ВІІ >0,001 p3ВІ-3ВІІ>0,001 

U-

критерій 
p2ВІ-2АІІ<0,05 p3ВІ-3АІІ >0,05 p2ВІ-2ВІІ >0,05 p3ВІ-3ВІІ>0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників рАІІ – до підгрупи АІІ 

(р2АІІ – через 6 місяців, р3АІІ – через 1 рік); рВІІ – до підгрупи ВІІ (р2ВІІ – 

через 6 місяців, р3ВІІ – через 1 рік); pВІ – до групи порівняння ВІ (р2ВІ – 

через 6 місяців, р3ВІ – через 1 рік); рС – до різниці між підгрупами АІІ та ВІІ; 

* – вірогідність приросту між показниками через 6 місяців та 1 рік (р<0,05); 

** – вірогідність приросту між показниками через 6 місяців та 1 рік (р>0,05). 
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Додаток Х 

Апробація результатів дисертації 

 

Основні положення дисертаційного дослідження доповідалися й 

обговорювалися на: Науково-практичній конференції молодих вчених, 

присвяченій 25-річчю Національної академії медичних наук України 

(м. Київ, 23 березня 2018 р.); науково-практичній конференції з 

міжнародною участю “Інноваційні технології в сучасній стоматології” (м. 

Івано-Франківськ, 13 березня 2020 р.). 


