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АНОТАЦІЯ 

 

Іськів М. О. Оґрунтування застосування тканинних модуляторів для 

пластики м’яких тканин у пацієнтів з рецесією ясен (клінічно-

експериментальне дослідження). – Кваліфікаційна наукова праця на правах 

рукопису.  

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук 

(доктора філософії) за спеціальністю 14.01.22 «Стоматологія» (222. 

Медицина). – Львівський національний медичний університет імені Данила 

Галицького, МОЗ України, Львів, 2019.  

 

Дисертаційна робота присвячена обґрунтуванню застосування 

препаратів пластикостимулювальної дії при лікуванні рецесії ясен на етапі 

підтримуючої терапії на підставі експериментальних, клінічних та 

лабораторних досліджень. Отримані результати дослідження дозволили 

встановити доцільність застосування окремих тканинних регуляторів у осіб з 

рецесією ясен, обумовленою різними факторами. 

Експериментальне дослідження проводилося в 3 етапи. Усього в 

експерименті було задіяно 129 білих щурі лінії Вістар: 1 етап – для оцінки 

пластикостимулювальної ефективності різних за механізмом дії препаратів, 

тваринам із внутрішнього боку щоки у ділянці біля бокових зубів, вводили  

0,1 мл досліджуваних препаратів. Усіх тварин було поділено на 7 дослідних 

груп по 7 особин у кожній: І група – інтактні щурі; ІІ група – тварини, яким 

вводили „Гіалуформ мезоліфт”, біополімер на основі гіалуронової кислоти;  

ІІІ група – тварини, яким вводили препарат „Колеласт комплекс”, на основі 

колагену і еластину; IV група – тварини, яким вводили гідрогель „Акваліфт”; 

V група – тварини, яким вводили препарат „Сюрджідерм”; VI група – 

тварини, яким вводили „Hyadent BG”; VII група – тварини, яким вводили 

Комплекс 1 („Гіалуформ мезоліфт” + „Акваліфт”). 
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Макроскопічно у щурів на 30 добу після одноразового 

внутрішньослизового введення тканинних модуляторів у ділянці локалізації 

препаратів не діагностовано конгломератів гелю чи розчину, їх інкапсуляцію 

або утворення порожнин, імплантаційні препарати рівномірно розподілялись 

у зоні введення і не виходили за її межі. Слизова оболонка у зоні мезотерапії 

тварин експериментальних груп візуально не відрізнялася від аналогічних 

ділянок тварин контрольної групи, не спостерігали запальних ознак, 

препарати не викликали утворення нориць, були біоінертні, що дозволяє 

багатократно вводити їх в одну анатомічну ділянку. 

Мікроскопічно у фрагментах слизової оболонки щоки не виявлено 

формування сполучно-тканинних капсул навколо введеного гелевого 

препарату або мікрокапсуляції його фрагментів. Спостерігали міжтканинне 

поширення і включення в міжклітинний матрикс засобів для ремоделювання, 

що сприяло збільшенню кількості та активності фібробластів, формуванню 

пучків колагену та інших компонентів сполучної тканини, поліпшувало 

ангіогенез і трофіку місцевих тканин. Це зумовило значне потовщення 

субепітеліального шару і виражений тургор тканин.  

2 етап експериментального дослідження полягав у розпрацюванні 

моделі рецесії ясен у тварин. Дослідження було виконано на 10 білих щурах. 

Моделювання рецесії ясен у піддослідних тварин проводили під наркозом  

(0,5 мл 4 % розчину тіопенталу натрію всередину очеревини). Після 

знеболення, скальпелем висікали маргінальний край ясен, распатором 

відшаровували V-подібні слизово-окісні клапті в ділянці різців нижньої 

щелепи для оголення кісткової тканини пародонта. Потім конусоподібним 

бором на малих обертах видаляли верхній край вестибулярної стінки 

альвеоли, усували цемент оголеної частини кореня. Шліфували і полірували 

поверхню кореня стерильними алмазними борами. Всі процедури виконували 

при постійному зрошенні операційної рани стерильним фізіологічним 

розчином. Поверхня рани заживала вторинним натягом.  
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Під час 3 етапу експериментального дослідження проводили ін’єкційну 

контурну пластику рецесії ясен у тварин. Дослідження проводилися на 70 

щурах. 

Для оцінки ефективності одноразового застосування препаратів або їх 

композицій, послідовності введення препаратів при ін’єкційній пластиці 

маргінального краю ясен при експериментально сформованій рецесії ясен 

було сформовано 6 дослідних та 1 контрольну групу щурів: перша група (7 

особин) – інтактні тварини (контроль); друга група (7 особин) – введення 

препарату „Гіалуформ мезоліфт”; третя група (7 особин) – введення 

препарату „Колеласт комплекс”; четверта група (7 особин) – введення 

гідрогелю „Акваліфт”; п’ята група (7 особин) – введення препарату 

„Сюрджідерм”; шоста група (7 особин) – введення препарату „ Hyadent BG ”; 

сьома група (7 особин) ‒ введення препаратів „Гіалуформ мезоліфт” + 

„Акваліфт” (Комплекс 1). 

На 30 добу експерименту проводити евтаназію шляхом передозування 

диетилового ефіру. Для оцінки ефективності контурної пластики 

маргінального пародонта після змодельованої рецесії ясен проводилися 

гістологічні, морфометричні та біохімічні дослідження. 

Аналіз морфометричних показників слизової оболонки ясен щурів 

показав, що у результаті застосування тканинних регуляторів при 

експериментальній рецесії, найбільша висота епітеліального шару 

спостерігалась після ін’єкційного введення препаратів при комбінації 

„Гіалуформ мезоліфт” + „Акваліфт” – 129,0±8,0 мкм (VII група), що не 

відрізнялось статистичною значущістю у інтактних тварин (І група), р>0,05. 

Мінімальне збільшення значень висоти епітеліального шару визначали при 

ін’єкційному введенні „Сюрджідерм” – 93,80±11,40 мкм, р<0,01. 

Максимальні значення висоти сполучнотканинного шару досліджували при 

застосуванні „ Hyadent BG” – 870,0±62,0 мкм та „Гіалуформ мезоліфт” + 

„Акваліфт” (Комплекс 1) – 826,0±94,0 мкм, р, р1<0,01.  
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Аналіз стану перекисного окиснення ліпідів показав, що концентрація 

малонового діальдегіду в гомогенатах тканин ясен щурів з 

експериментальною рецесією, за умов застосування різних 

пластикостимулювальних препаратів зменшувалась, порівняно з групою 

інтактних тварин, тоді як активність каталази гомогенатів ясен значно 

підвищувалась, що може бути пов’язано із компенсаторною реакцією на 

введення місцевих препаратів. За результатами біохімічних досліджень 

активність лужної фосфатази суттєво знижувалась у тварин VI та VII 

піддослідних груп, р<0,01, тоді як у тварин решта груп активність цього 

ензиму не відрізнялась вірогідністю від даних інтактних тварин І групи, 

р1>0,05. 

У результаті аналізу даних анамнезу і клінічного обстеження 204 

хворих, віком від 20 до 55 років, були визначені найбільш вагомі фактори 

ризику виникнення рецесії ясен. Встановлено, що рецесія ясен була 

зумовлена мілким присінком порожнини рота у 11,76 % оглянутих. Аномалії 

зубних рядів та зубів, травма ясен, які слугували чинником ризику 

виникнення рецесії ясен, були діагностовані у однакової кількості 

обстежених – по 9,80 %. Найбільша поширеність рецесії ясен (41,18 %) була 

об’єктивізована у хворих з хронічним генералізованим пародонтитом. У 

найменшої кількості хворих рецесія ясен була обумовлена шкідливими 

звичками (3,92 %) та зовнішньою травмою (2,94 %). Рецесія ясен викликана 

ортодонтичним лікуванням була об’єктивізована у 29,86 % оглянутих. 

Ятрогенна травма, як причина виникнення рецесії ясен, досліджувалась у 

6,87 % обстежених. 

Визначення біотипу пародонта та класу рецесії ясен за Miller P. D. 

дозволили встановити, що у носіїв кластеру A1-Thin S, І клас рецесії ясен 

зустрічається, у середньому, у 2,9 раза рідше, ніж у представників з біотипом 

пародонта A2-TS та B-TF, р, р1<0,01. При цьому, ІІІ клас рецесії ясен у 

хворих з біотипом пародонта A1-Thin S діагностували у 3,7 раза частіше, ніж 

у осіб з кластерним типом пародонта A2-TS та B-TF, р, р1<0,01. Водночас,  
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ІІ клас рецесії ясен, незалежно від біотипу пародонта, зустрічався у 

обстежених хворих в однакових процентних відсотках, р, р1>0,05. При цьому, 

у хворих з рецесією ясен інтенсивність патологічних процесів у тканинах 

пародонта збільшувалась з віком, що характеризувалось наявністю більш 

глибоких уражень у носіїв біотипу пародонта A1-Thin S, ніж у осіб з 

кластерною приналежністю A2-TS та B-TF. 

У хворих з рецесією ясен індекс РМА, у середньому, дорівнював 

47,28±2,30 %, що за критеріями індексу свідчило про наявність 

симптоматичного гінгівіту середнього ступеня. При збільшенні ступеня 

тяжкості рецесії ясен, досліджували зростання індексних оцінок РМА від 

31,65±1,93 % при легкому до 62,00±2,53 % при тяжкому ступені рецесії ясен, 

р1<0,01. У даної когорти хворих індекс кровоточивості ясен, у середньому, 

дорівнював 2,01±0,05 бали та зростав від 1,41±0,05 бали при легкому до 

2,60±0,05 бали при тяжкому ступені рецесії ясен, р1<0,01. Максимальну 

втрату епітеліального прикріплення визначали у хворих з тяжким ступенем 

рецесії ясен  3,10±0,21 мм, р1<0,01, яка зменшувалась до 2,56±0,20 мм, 

р>0,05, та до 2,07±0,22 мм при середньому та легкому ступені тяжкості 

рецесії ясен, відповідно. Індекс рецесії ясен у досліджуваних осіб, у 

середньому, становив 32,40±2,11 %. При збільшенні ступеня тяжкості рецесії 

ясен визначали достовірне збільшення даних проаналізованого індексу, 

р<0,05.  

Зі збільшенням ступеня тяжкості рецесії ясен досліджували погіршення 

гігієнічного стану порожнини рота. Так, дані індексу OHI–S зростали від 

1,86±0,04 бали при легкому ступені до 2,94±0,05 бали при тяжкому ступені 

рецесії ясен, р1<0,01. Мінімальні значення індексу подразнення О’ Лірі 

(1,75±0,21 бали) досліджувались у осіб з легким ступенем, який зростав у 1,7 

раза при тяжкому ступені рецесії ясен, р1<0,01. Аналогічна тенденція 

відзначалась у динаміці значень індексу ефективності гігієни: ІЕГ 

збільшувався від 1,95±0,12 бали при легкому ступені рецесії ясен до 

3,06±0,11 бали при важкому ступені рецесії ясен, р1<0,01. Значення індексів 
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розповсюдженості і інтенсивності гіперестезії зубів у осіб з рецесією ясен 

суттєво зростали зі збільшенням ступеня тяжкості останньої та при тяжкому 

ступені рецесії ясен характеризувались максимальними значеннями, р1<0,01. 

Аналіз результатів експериментального дослідження дозволив 

виокремити ряд препаратів, які сприяли більш ефективному процесу 

регенерації тканин пародонта: „Hyadent BG”, „Гіалуформ мезоліфт”, 

Комплекс 1 („Гіалуформ мезоліфт” + „Акваліфт”), однак відсутність 

належних сертифікатів для застосування препаратів Комплексу 1 у ділянці 

СОПР обумовило застосування препарату „Hyadent BG” у осіб з рецесією 

ясен.  

Аналіз динаміки продуктів перекисного окиснення ліпідів у ротовій 

рідині осіб з рецесією ясен, у результаті застосування тканинних модуляторів 

показав, що через 3 та 6 місяців досліджень вміст МДА у ротовій рідині 

зменшувався стосовно даних до лікування, незалежно від застосованих 

препаратів, р<0,05. Через 12 місяців спостережень визначали, що у результаті 

застосування „Hyadent BG”, вміст МДА у ротовій рідині був достовірно 

нижче стосовно даних як до лікування, р<0,01, так і у порівнянні зі 

значеннями у осіб контрольної групи (р2<0,01). Через 3, 6 місяців досліджень 

спостерігали зростання вмісту каталази у ротовій рідині хворих з рецесією 

ясен обох груп дослідження, р<0,01. Через 12 місяців спостережень вміст 

каталази у ротовій рідині досліджуваних залишався достовірно вище 

стосовно даних до лікування при використанні „Hyadent BG”, р<0,01. 

Суттєве зниження активності лужної фосфатази у ротовій рідині 

досліджуваних визначали через 6 місяців спостережень, при цьому, через 1 

рік, активність лужної фосфатази була достовірно нижчою стосовно значень 

до лікування при використанні „Hyadent BG”, р<0,01. 

У результаті застосування пластикостимулювального препарату 

„Hyadent BG” для лікування рецесії ясен через 3, 6 та 12 місяців досліджень, 

спостерігали покращення клінічного стану тканин пародонта, що 

підтверджувалось даними пародонтологічних індексів, зменшенням явищ 
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гіперестезії зубів та суттєвим покращенням гігієнічного стану ротової 

порожнини. 

Через 3 місяці спостережень лікування виявилось неефективним у 

7,14±2,87 % осіб при застосуванні „Hyadent BG”, що було достовірно 

меншим, ніж у осіб контрольної групи, р<0,01. Через 6 місяців досліджень 

лікування виявилось неефективним у 29,63±8,79 % обстежених контрольної 

групи. При лікуванні рецесії ясен за допомогою „Hyadent BG”, стан тканин 

пародонта „без змін” не спостерігався. Результати вивчення клінічного стану 

тканин пародонта через 1 рік спостережень показали, що „нормалізація” 

стану тканин пародонта діагностувалась у 22,22±8,0 % пролікованих 

контрольної групи та 82,14±7,24 % осіб за допомогою „Hyadent BG”, р<0,01. 

„Покращення” стану тканин пародонта визначали у 37,04±9,29 % осіб 

контрольної групи та у 17,85±7,24 % при застосуванні „Hyadent BG”, р˃0,05. 

Лікування рецесії ясен виявилось неефективним у 40,74±9,46 % пролікованих 

контрольної групи. При лікуванні рецесії ясен за допомогою „Hyadent BG” 

від’ємних результатів лікування не спостерігали, що доводить перевагу 

даного препарату проведеними біохімічними та клінічними дослідженнями.  

Ключові слова: тканинні модулятори, пластикостимулюючий ефект, 

рецесія ясен, експериментальні тварини, гомогенат ясен, ротова рідина.  
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Iskiv M. O. The justification of the use of tissue modulators for plastic 

reconstruction of soft tissues in patients with gingival recession (clinical-

experimental study). – Qualification scientific work with the manuscript copyright. 

The thesis for a candidate of medical science degree (Doctor of philosophy) 

in speciality 14.01.22 «Dentistry» (222. Medicine). – Danylo Halytsky Lviv 

National Medical University, Ministry of Health of Ukraine, Lviv, 2018.  

 

Thе thesis is devoted to the justification of the use of drugs with 

plasticostimulating effect in the treatment of gum recession on the basis of 

experimental and clinical studies. The obtained results of the study made it 

possible to establish the feasibility of the use of some tissue regulators in persons 

with gum recession caused by various risk factors. 

Experimental studies were performed in three stages. In experiment were 

129 white Wistar rats: I stage – animals from the inside of the cheek in the area 

near the molars were injected 0.1 ml of the studied drugs assessing the 

plasticostimulating efficacy of drugs various by mechanism of action, animals. All 

animals were divided into 7 study groups of 7 animals each: the first group – intact 

rats; the second group – animals, treated by the biopolymer based on hyaluronic 

acid „Hialuform mesolift”; the thirdth group – animals which were injected with 

the drug based on collagen and elastin „Kolelast complex”; fourth group – animals 

which were injected with hydrogel „Aqualift”; fifth group – animals which were 

injected with drug „Surgiderm ”; the sixth group – animals which were injected 

with drug „Hyadent BG”; the seventh group – animals which were injected with 

„Hialuform mesolift” and „Aqualift” (Complex 1). 

Macroscopically, in rats on the 30th day after a single intramucously injected 

tissue modulators in the area of localization of drugs, no gel or solution 

conglomerates were diagnosed, their encapsulation or formation of cavities, 

implantation materials were evenly distributed in the area of injection and did not 
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go beyond it. Oral mucosa in the area of mesotherapy of animals of the working 

groups did not differ visually from the same areas of animals of the control group, 

the signs of tissue aggression were not observed, the drugs were not repelled by the 

body and bioinert, that allows to repeatedly inject they in one anatomical area. 

Microscopically, the formation of connective tissue capsules around the 

injected gel preparation or microcapsules of its fragments was not detected in the 

fragments of the cheek mucosa and marginal gums. It was observed intertissue 

widespread and inclusion of remodeling agents in the intercellular matrix, that 

contributed to the increase of the number and activity of fibroblasts, the formation 

of collagen bundles and other components of connective tissue, improved the 

angiogenesis and trophism of local tissues. This resulted in a significant thickening 

of the subepithelial layer and a pronounced mesolifting.  

Stage 2 of the experimental study was to develop a model of gum recession 

in animals. The study was performed on 10 white rats. Simulation of gingival 

recession in experimental animals was performed under anesthesia (0.5 ml of 4 % 

sodium thiopental solution inside the peritoneum). After anesthesia, a scalpel was 

used to carve the marginal edge of the gums, a V-shaped muco-oxidizing  flaps in 

the area of the incisors of the lower jaw to expose the bone tissue of the 

periodontium were used. Then the upper edge of the vestibular wall of the alveolus 

was removed with a cone-shaped boron at low speed, the cement of the exposed 

part of the root was removed. The root surface was polished and polished with 

sterile diamond burs. All procedures were performed with constant irrigation of the 

operating wound with sterile saline. The surface of the wound healed by secondary 

tension.  

During stage 3 experimental investigations were carried out injecting 

contouring receding gums in animals. The study was performed on 70 rats. 

To assess the effectiveness of a single use of drugs or their compositions, 

sequences the introduction of drugs through injecting the plastic marginal edge of 

the gums in experimentally formed by receding gums was formed 6 experimental 

and 1 control group of rats: the first group (7 rats) – intact animals (control); the 
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second group (7 rats) – inject of the drug „Hialuform mesolift”; the third group (7 

rats) – inject of the drug „Kolelast complex”; the fourth group (7 rats) – inject of 

hydrogel „Aqualift”; the fifth group (7 rats) – inject of the drug „Surgiderm ”; the 

sixth group (7 rats) – inject of the drug „Hyadent BG”; the seventh group (7 rats) ‒ 

inject  of the drugs „Hialuform mesolift” and „Aqualift” (Complex 1). 

On the 30th day of the experiment, euthanasia should be performed by an 

overdose of dietary ether. Histological, morphometric and biochemical studies 

were carried out to assess the effectiveness of marginal periodontal contouring 

after simulated gum recession. 

The analysis of morphometric parameters of the gingival mucosa of rats 

showed that as a result of the use of tissue regulators in the experimental recession, 

the highest height of the epithelial layer was observed after injection of drugs in 

the combination of „Hialuform mesolift” + „Aqualift” – 129.0±8.0 µm (group 

VII), which did not differ in statistical significance in intact animals (group I), 

p>0.05. The minimal increase in the values of height of epithelial layer was 

determined when intravenously inject of „Surgiderm” – 93.80±11.40 µm, p<0.01. 

The maximal height of the layer of connective tissue was investigated with the use 

of „Hyadent BG” – 870.0±62.0 µm and „Hialuform mesolift” + „Aqualift”  

(Complex 1) – 826.0±94.0 µm, p, p1<0.01. 

The analysis of the state of lipid peroxidation showed that the concentration 

of malon dialdehyde in gum tissue homogenates of rats with experimental 

recession, under the conditions of the use of various plasticostimulating drugs 

decreased compared to the group of intact animals, while the activity of catalase of 

gum homogenates significantly increased, that may be related with a compensatory 

reaction to the injective of drugs. According to the results of biochemical studies, 

the activity of alkaline phosphatase significantly increased in animals of groups VI 

and VII, p1<0.01, whereas in animals of another groups the activity of this enzyme 

did not differ in reliability from the data of intact animals, p1>0.05. 

As a result of the analysis of anamnesis data and clinical examination of 204 

patients aged 20 to 55 years, the most significant risk factors for gum recession 
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were determined. It was found that gum recession, caused by small vestibule of the 

oral cavity revealed in 11.76 % examined. Anomalies of the dentition and of the 

teeth, injury of the gums, which has been a factor of the risk of gum recession were 

diagnosed in the same number of examined – 9.80 %. The highest prevalence of 

gum recession (41.18 %) was determined in patients with generalized periodontitis. 

In the smallest number of patients gum recession was caused by bad habits (3.92 

%) and external trauma (2.94 %). The gum recession caused by orthodontic 

treatment was revealed in 29.86 % of examined. Iatrogenic injury as the cause of 

gum recession has been studied in 6.87 % of examined. 

The determination of periodontal biotype and the class of gum recession by 

Miller P. D. has allowed to establish that the carriers of cluster A1-Thin S class I of 

gum recession was on average in 2.9 times less than that with periodontal biotype 

A2-TS and B-TF, p, p1<0.01. At the same time, the third class of gum recession in 

patients with periodontal biotype A1-Thin S was diagnosed in 3.7 times more often 

than in patients with cluster type of periodontal A2-TS and B-TF, p, p1<0.01. At 

the same time, the II class of gum recession, regardless of the periodontal biotype 

was observed in examined patients in the same percentages, p, p1>0.05. At the 

same time, in patients with gum recession the intensity of pathological processes in 

periodontal tissues increased with age, which was characterized by the presence of 

deeper tissue lesions in carriers of the periodontal biotype A1-Thin S than in 

persons with cluster affiliation A2-TS and B-TF.  

In patients with gum recession the PMA index averaged was 47.28±2.30 %, 

which according to the index criteria indicated the presence of symptomatic 

gingivitis of medium degree. With the increase of the severity of gum recession, 

the increase of index estimates of PMA from 31.65±1.93 % at mild to 62.00±2.53 

% at severe gum recession, p1<0.01 was investigated. In this cohort of patients the 

index of bleeding gums, on average, was equal to 2.01±0.05 points and increase 

from 1.41±0.05 points at mild to 2.60±0.05 points at severe gum recession, 

p1<0.01. The maximal loss of epithelial attachment was determined in patients with 

severe gingival recession – 3.10±0.21 mm, p1<0.01, which decreased to 2.56±0.20 
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mm, p>0.05 and to 2.07±0.22 mm with moderate and mild gum recession, 

respectively. The index of gum recession in the studied individuals, on average, 

was 32.40±2.11 %. With the increase of severity of gum recession, a significant 

increase in the data of the analyzed index, p<0.05 was determined. 

With the increase of severity of gum recession, the deterioration of the 

hygienic state of the oral cavity was investigated. Thus, the data of OHI–S index 

increase from 1.86±0.04 points at mild degree to 2.94±0.05 points at severe degree 

of gum recession, p1<0.01. The minimal values of the O` Leary irritation index 

(1.75±0.21 points) were studied in patients with mild degree and increased in 1.7 

times at severe degree of gum recession, p1<0.01. A similar trend was observed in 

the dynamics of the values of the hygiene efficiency index: IEG increased from 

1.95±0.12 points at mild degree of gum recession to 3.06±0.11 points at severe 

degree of gum recession, p1<0.01. The values of indices of prevalence and 

intensity of teeth hyperesthesia in persons with gum recession significantly 

increased with increasing severity of the latter and with severe degree of gum 

recession were characterized by maximal values, p1<0.01. 

The analysis of the results of experimental researches have allowed to 

identify a number of pharmacological drugs, that have contributed to more 

efficient regeneration process of periodontal tissues: „Hyadent BG”,  „Hialuform 

mesolift”, Complex 1 („Hialuform mesolift” + „Aqualift”), but the lack of proper 

certificates for the use of drugs of Complex 1 in the mucous membrane of the oral 

cavity led to the use of drug „Hyadent BG” in individuals with gingival recession. 

The analysis of the dynamics of lipid peroxidation products in the oral liquid 

of persons with gum recession, as a result of the use of tissue modulators showed 

that after 3 and 6 months of the study, the MDA content in the oral liquid 

decreased relative to the data before treatment, p<0.05. After 12 months of 

observations was determined that as a result of the application of „ Hyadent BG”, 

the content of MDA in the oral liquid was significantly lower relative to the data 

before treatment, p<0.01 in comparison with the values of control group (p2<0.01). 

After 3 and 6 months of studies the increase of content of catalase in the oral liquid 
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of patients with gum recession both study groups was observed, p<0.01. After 12 

months of observation the content of catalase in the oral liquid of examined was 

significantly higher compared to the data before treatment using „Hyadent BG”, 

p<0.01. A significant increase of the activity of alkaline phosphatase in the oral 

liquid was determined after 6 months of the study, while after 1 year of observation 

the activity of alkaline phosphatase was significantly higher relative to the values 

before treatment with the use of „Hyadent BG”, p<0.01. 

As a result of the use of plasticostimulating drug „Hyadent BG” for the 

treatment of gum recession after 3, 6 and 12 months of the study there was an 

improvement in the clinical condition of periodontal tissues, which was confirmed 

by the data of periodontal indices, a decrease in the phenomena of hyperesthesia of 

teeth and a significant improvement in the hygienic condition of the oral cavity. 

After 3 months of observations the treatment was ineffective in 7.14±2.87 % 

of individuals at the use of „Hyadent BG”, which was significantly less than in 

control group, p<0.01. After 6 months of research the treatment was ineffective in 

the application in 29.63±8.79 % of patients control group. In the treatment of gum 

recession with „Hyadent BG” the condition of periodontal tissue „without 

changes” was not observed. The results of studying the clinical condition of 

periodontal tissues after 1 year of observation showed that the „normalization” of 

the status of periodontal tissues was in 22.22±8.0 % of patients control group and 

82.14±7.24 % of patients treated with „Hyadent BG”, p<0.01. The „improve” of 

the condition of periodontal tissues was determined in 37.04±9.29 % of patients 

control group and 17.85±7.24 % with the „Hyadent BG”, p>0.05. The treatment of 

gum recession has been ineffective in 40.74±9.46 % of patients control group. In 

the treatment of gum recession with „Hyadent BG” no negative results of treatment 

were observed, which proves the obvious advantage of this drug by confirmed 

biochemical and clinical studies.  

Key words: tissue modulators, plasticostimulating effect, gum recession, 

experimental animals, gum homogenates, oral liquid. 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Рецесія ясен представляє собою міграцію 

ясеневого краю в апікальному напрямку, що призводить до оголення 

поверхні кореня зуба, провокує порушення оптимального естетичного 

вигляду та може сприяти виникненню каріозного дефекту у цементі кореня 

[1,13,14,40,65]. 

Рецесія ясен не є захворюванням як таким, а морфологічно 

обумовлена зміною структури пародонта, спровокованою різними 

факторами [43,165]. 

 Більшість авторів вказують на невизначену етіологію захворювання, 

відзначаючи дистрофічний характер патології. Як правило, хворі з рецесією 

ясен скаржаться на оголення кореневої частини зуба, пов’язаний з цим 

естетичний дефект, а також появу підвищеної чутливості твердих тканин 

зубів до різних видів подразників, на кровоточивість ясен і неможливість 

використовувати засоби індивідуальної гігієни [143, 156, 271]. 

Однією з важливих задач пародонтології є профілактика та усунення 

виникнення рецесії ясен, яка у молодому віці зустрічається досить рідко (у 

8–10 % пацієнтів), а її поширеність та інтенсивність збільшуються з віком. 

У людей середнього та старшого віку даний стан діагностується у 80 % – 

95 % [16, 66]. 

Вибір адекватного методу лікування подібних уражень залежить від 

причин їх виникнення та характеру прогресування, поширеності 

патологічного процесу та його ступеня, а також від індивідуальних 

клінічних умов та побажань хворого щодо закриття області рецесії з 

використанням терапевтичних і хірургічних підходів лікування. 

На сьогодні у естетичній стоматології для корекції м’яких тканин 

успішно застосовують препарати природного походження 

пластикостимулювальної дії, що містять гіалуронову кислоту, колаген, 

еластин та ін., їх синтетичні аналоги. Такі препарати, завдяки особливим 
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протизапальним властивостям, прискорюють процеси загоєння ран, 

зменшують набряк і болючість, покращують регенерацію та позитивно 

впливають на остеоіндукцію; у аугментаційній хірургії виконують роль 

біологічних мембран, що обумовлено повільним всмоктуванням даних 

препаратів. Серед беззаперечно важливих властивостей 

пластикостимулювальних препаратів слід відзначити: покращення 

мікроциркуляції, прискорення процесів виведення продуктів розпаду та 

токсинів, посилення обміну речовин, підвищення місцевого імунітету, 

антибактеріальний ефект [104, 115, 176]. 

Тому обґрунтування застосування різних пластикостимулювальних 

препаратів для лікування пацієнтів із рецесією ясен шляхом проведення 

експериментальних і клінічних досліджень є своєчасним і актуальним 

завданням стоматології.  

Мета та завдання дослідження. Мета дослідження – обґрунтування 

застосування препаратів пластикостимулювальної дії при лікуванні рецесії 

ясен на етапі підтримуючої терапії на підставі експериментальних, клінічних 

та лабораторних досліджень.  

Для досягнення поставленої мети необхідно було вирішити наступні 

завдання: 

1. Дослідити пластикостимулювальний вплив тканинних модуляторів 

на гістологічний стан слизової оболонки щоки експериментальних щурів.  

2. Вивчити ефективність різних препаратів і їх композиції на клінічний 

стан та структуру ясен піддослідних тварин з експериментальною рецесією 

ясен.  

3. Вивчити динаміку змін значень окремих біохімічних показників у 

гомогенатах ясен щурів зі змодельованою рецесією ясен при впливі різних 

тканинних модуляторів.  

4. Визначити інтенсивність рецесії ясен у осіб з різним біотипом тканин 

пародонта за допомогою пародонтологічних, гігієнічних індексів та індексів 

гіперестезії зубів. 
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5. Оцінити зміни біохімічних показників ротової рідини у осіб з 

рецесією ясен при впливі різних пластикостимулювальних препаратів у різні 

лікувальні терміни.  

6. Надати клінічну оцінку та рекомендації щодо застосування 

тканинних модуляторів та їх компонентів у осіб з рецесією ясен у різні 

терміни спостереження.  

Об’єкт дослідження – рецесія ясен у хворих та експериментальних 

тварин.  

Предмет дослідження – біоптати слизової оболонки щоки і ясен, 

гомогенати ясен експериментальних щурів; стан тканин пародонта, ротова 

рідина осіб з рецесією ясен. 

Методи дослідження. Експериментальні – для визначення 

макроскопічного та гістоморфометричного стану слизової оболонки щоки та 

ясен піддослідних тварин зі змодельованою рецесією ясен та при її корекції; 

клінічні – для оцінки стану тканин пародонта в осіб з рецесією ясен; 

біохімічні – для визначення в гомогенатах ясен піддослідних тварин та 

ротовій рідині осіб з рецесією ясен вмісту малонового діальдегіду, активності 

каталази та лужної фосфатази; статистичні – для визначення достовірності 

різниці досліджуваних показників та характеру зв’язків між ними. 

Наукова новизна одержаних результатів. Розпрацьований та 

апробований новий метод моделювання рецесії ясен у експериментальних 

тварин (патент № 126283). Уперше доведено, що підслизове введення 

тканинних модуляторів у піддослідних щурів не викликало у ділянці 

локалізації препаратів конгломератів гелю або розчину, їх інкапсуляцію, 

препарати рівномірно розподілялись у зоні введення. При цьому, не 

спостерігалось ознак запалення, що дозволяє багаторазово вводити їх в одну 

анатомічну ділянку.  

Уперше досліджено, що при введенні тканинних модуляторів, у 

піддослідних тварин, мікроскопічно спостерігалось збільшення кількості та 

активності фібробластів, формування пучків колагену, покращення 
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ангіогенезу, що сприяло потовщенню субепітеліального шару. Уперше 

встановлено, що пластикостимулювальний ефект серед тканинних 

модуляторів більш виражений у препаратів „Hyadent BG” та Комплекс 1 

(„Гіалуформ мезоліфт” + „Акваліфт”), що підтверджено динамікою змін 

значень біохімічних показників у щурів зі змодельованою рецесією ясен. 

Уперше вивчена інтенсивність рецесії ясен у хворих з різним біотипом 

тканин пародонта та доповнені і уточнені дані про пародонтологічний та 

гігієнічний статус даного контингенту хворих. Доведена ефективність 

застосування препаратів пластикостимулювальної дії та їх комплексів при 

лікуванні рецесії ясен, що підтверджено клінічними, параклінічними даними 

та позитивною динамікою біохімічних показників ротової рідини.  

Практичне значення одержаних результатів. Вивчення причин 

виникнення рецесії ясен та її інтенсивності, з урахуванням біотипу тканин 

пародонта, пародонтологічного і гігієнічного статусу порожнини рота, 

дозволило диференційовано підійти до усунення рецесійних ушкоджень за 

допомогою тканинних модуляторів, що мають пластикостимулювальний 

ефект. Застосування даних препаратів сприяло покращенню клінічного 

стану тканин пародонта хворих, зменшувало гіперестезію зубів та 

позитивно впливало на гігієнічний стан ротової порожнини. Запропоновано 

«Застосування засобу на основі гіалуронової кислоти для ліфтингу м`яких 

тканин як засобу для лікування початкових ступенів рецесії ясен» (патент 

№ 113652) та «Спосіб лікування початкових ступенів рецесії ясен» (патент 

№ 113649). Отримані результати дослідження можуть бути базою для 

планування індивідуальних лікувальних заходів, впроваджуваних у 

стоматологічних закладах різного рівня. Вивчені у динаміці біохімічні 

маркери ротової рідини у осіб з рецесією ясен дозволять прогнозувати 

кінцевий результат з можливістю адекватного вибору 

пластикостимулювального препарату. Порівняльний аналіз вивчених 

препаратів дозволив рекомендувати для лікування рецесії ясен „Hyadent 

BG” (Свідоцтво про державну реєстрацію № UA TR. 039.343/ 1).  
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Основні наукові та практичні положення дисертаційної роботи 

запроваджено у навчальний процес кафедри терапевтичної стоматології 

Національної медичної академії імені П.Л. Шупика, кафедри терапевтичної 

стоматології ФПДО ЛНМУ ім. Д. Галицького та у практичну діяльність 

стоматологічних поліклінік міста Львова, Луцька. 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є завершеним 

самостійним науковим дослідженням автора, виконаним за наукового 

керівництва доктора медичних наук, професора Авдєєва Олександра 

Володимировича. Автор особисто визначила напрямки досліджень, здійснила 

патентно-інформаційний пошук, обґрунтувала актуальність теми, 

сформулювала мету та завдання, систематизувала та проаналізувала наукову 

літературу за обраною темою. Дисертант особисто проводила всі клінічні 

стоматологічні обстеження, забір клінічного матеріалу (ротової рідини), 

приймала участь у постановці експериментального дослідження, клінічного 

обстеження піддослідних тварин, здійснила забір біоптатів слизової 

оболонки щоки і ясен експериментальних щурів. Разом із науковим 

керівником зробила аналіз та узагальнення отриманих результатів 

досліджень, сформулювала висновки. Дисертант підготувала всі публікації, 

написала і оформила дисертацію та автореферат. Дисертант завдячує 

консультативній допомозі завідувачу кафедри терапевтичної стоматології 

професору Зубачику В. М. 

Експериментальні дослідження проведені на базі Державного науково-

дослідного контрольного інституту ветеринарних препаратів та кормових 

добавок (директор − д.вет.н., проф. І. Я. Коцюмбас). Гістологічні та 

морфометричні методи дослідження проводили разом із співробітниками 

лабораторії імунології ДНДКІ ветпрепаратів та кормових добавок (зав. 

лабораторії – к.вет.н. М. І. Жила ). 

Біохімічні дослідження вмісту малонового діальдегіду, активності 

каталази та лужної фосфатази у гомогенатах ясен експериментальних щурів 

та ротовій рідині хворих проведені на базі Інституту біології тварин 
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(директор – акад. В. В. Влізло). 

Апробація результатів дисертації. Результати досліджень та основні 

положення дисертації доповідались та обговорювались на засіданні 

міжкафедральної апробаційної ради Львівського національного медичного 

університету імені Данила Галицького (Протокол № 2 від 20 вересня 2018 

року). Основні положення дисертації доповідались на науково-практичній 

конференції з міжнародною участю „Жутаєвські читання” (Полтава, 14-15 

березня 2013 року); науково-практичній конференції з участю міжнародних 

спеціалістів, присвячені дню науки „Внесок молодих спеціалістів в розвиток 

медичної науки і практики” (Харків, 15 травня 2014 року); на міжнародній 

науково-практичній конференції „Recoop 5th TriNet Meeting” (Wroclaw, 

October 17-19, 2014); конференції молодих вчених „Актуальні проблеми 

стоматології дитячого віку” (Львів, 30 жовтня 2014 року); міжнародній 

науково-практичній конференції „Сучасні аспекти лікування карієсу та його 

ускладнень у дітей” (Львів, 29-30 жовтня 2014 року); 3 Національному 

українському стоматологічному конгресі „Міжнародні стандарти 

профілактики та лікування і їх впровадження в практику лікаря-стоматолога” 

(Київ, 22-23 жовтня 2015 року); на міжнародній науково-практичній 

конференції „Miedzy funkcja a estetyka” (Kazimierz Dolny, 20-21 maja 2016). 

Публікації. За результатами дисертації опубліковано 15 наукових 

праць (4 –одноосібно), з яких 7 статей, зокрема, 1 – в міжнародному 

фаховому виданні, 5- в науко-метричних виданнях, 6 – в фахових виданнях, 

рекомендованих ДАК МОН України, 5 тез у матеріалах науково-практичних 

конференцій; отримано 3 патенти України на корисну модель. 

Структура і обсяг дисертації. Дисертаційна робота викладена на 227 

сторінках друкованого тексту, з яких 172 сторінки основного тексту і 

складається зі вступу, огляду літератури, опису матеріалів та методів 

дослідження, 3 розділів власних досліджень, аналізу та узагальнення 

результатів дослідження, висновків та опису використаних джерел, додатків. 

Перелік використаної літератури містить 287 літературних найменувань, з 
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яких 174 кирилицею та 113 латиницею. Роботу проілюстровано 53 рисунками 

та 25 таблицями. 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1 Етіологія та патогенез рецесії ясен 

 

Однією з важливих задач пародонтології є профілактика та усунення 

виникнення рецесії ясен. В молодому віці рецесія ясен зустрічається досить 

рідко (у 8–10 % пацієнтів). Поширеність і інтенсивність рецесії ясен 

збільшується з віком, найчастіше вона розвивається у людей середнього та 

старшого віку (від 80 до 95 %) [30, 56, 91, 193, 206, 227, 282].  

Рецесія ясен не призводить до втрати зубів, і тривалий час розглядалася 

тільки як естетична проблема, поширеність якої збільшується з 38 % у 

віковій групі 30–39 років до 90 % у віковій групі 80–90 років [200].  

За визначенням Rереке С. Е. [256], рецесія ясен – це атрофія тканин 

пародонта, що проявляється клиновидним або овальним за формою 

зниженням висоти ясен з вестибулярної поверхні, і оголенням кореневої 

частини зуба без ознак запалення.  

На думку Вольфа Г. Ф. і співавт. [34], рецесія ясен не є захворюванням 

як таким, а морфологічно обумовлена зміною структури пародонта, 

спровокованою різними факторами. Більшість авторів вказують на 

невизначену етіологію захворювання, відзначаючи дистрофічний характер 

патології [36, 45, 157, 161, 178, 193].  

Як правило, хворі з рецесією ясен скаржаться на оголення кореневої 

частини зуба, пов’язаний з цим естетичний дефект, а також появу підвищеної 

чутливості твердих тканин зубів на різні види подразників, кровоточивість 

ясен і неможливість використовувати засоби індивідуальної гігієни [36, 63, 

87, 94, 108, 178, 248, 197]. У міжнародній класифікації хвороб пародонта 

(МКХ-10, 1995) і третьому виданні стоматологічного додатку до неї (МКХ-С, 

Женева, 1997) рецесія ясен позначена як К 06.0.  
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Леус П. А. і Казека Л. А. [94] запропонували клінічну класифікацію 

рецесії ясен, згідно з якою виділяють наступні типи рецесій:  

травматична, симптоматична і фізіологічна; за поширеністю – локалізована і 

генералізована. 

Дєдова Л. Н. [54] виділяє анатомічну рецесію ясен, причиною якої є 

анатомо-топографічні особливості зубощелепного апарату; фізіологічну, як 

результат природніх вікових змін, і симптоматичну, внаслідок хвороб 

пародонта. Анатомічна рецесія спостерігається при відсутності запалення, не 

супроводжується втратою міжзубних сосочків. Найчастіше рецесія ясен 

локалізується з вестибулярної сторони в області верхніх ікол і премолярів, а 

також нижніх ікол і різців [26, 62]. Рецесія на тлі пародонтиту 

(симптоматична) розвивається повільно, іноді протягом багатьох років і 

уражає як крайові ясна, так і міжзубні ясенні сосочки. Фізіологічна рецесія є 

проявом вікової інволюції: в цьому випадку страждає ясенний край і ясенні 

сосочки. Анатомічна рецесія ясен зустрічається в 16–39 % у віці 20–29 років. 

З віком поширеність і інтенсивність рецесії збільшується. При цьому, 

поширеність анатомічної рецесії ясен зі збільшенням віку значно знижується 

(до 15,7 %), тому що зростає частка симптоматичної, а з 35-річного віку і 

фізіологічної рецесії ясен. За ступенем тяжкості розрізняють: легку (до 3 мм), 

середньої тяжкості (3–5 мм), тяжку (6 і більше мм) рецесію ясен. 

За даними Wang H. L. і співавт. [196] для рецесії ясен існують певні 

закономірності: рецесія ясен збільшується з віком, щічна поверхня зубів 

найбільш схильна до рецесії, нижні різці частіше уражаються, ніж верхні, 

чоловіки частіше схильні до рецесії, ніж жінки. 

Ряд вчених визначає рецесію як „гінгіво-пародонтальну атрофію”. Вона 

проявляється обмеженою атрофією тканин пародонта у вигляді 

клиновидного або овального зниження висоти ясен з оголенням поверхні 

кореня з вестибулярної або оральної поверхонь, як правило, без запальних 

явищ [27, 57, 157, 172, 280, 256, 284]. 
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Все різноманіття рецесій ясен може бути розділене за двома 

зальноприйнятими класифікаціями: 

1) за Miller P. D. [244] 4 класи: 1 клас – рецесія ясен не виходить за 

мукогінгівальне з’єднання, без втрати ясен в міжзубних проміжках; 2 клас – 

рецесія ясен виходить за межі мукогінгівального з’єднання, без втрати ясен в 

міжзубних проміжках; 3 клас – рецесія ясен, що виходить за межі 

мукогінгівального з’єднання з втратою ясен в міжзубних проміжках; 4 клас – 

рецесія ясен навколо зуба; 

2) за Sullivan H. C. і співавт. [276], рецесія ясен оцінюється за формою 

дефекту: глибока-широка, неглибока-широка, глибока-вузька, неглибока-

вузька. 

В результаті рецесії ясен відбувається втрата маргінальної тканини і 

альвеолярної кістки в щічній, язиковій і піднебінній проекції. Множинні 

рецесії насамперед виникають при аномалії прикусу, мілкому присінку дна 

порожнини рота, конституційних особливостях хворого. Нерідко множинні 

рецесії є результатом довготривалого пародонтиту, результатом хірургічного 

втручання при клаптевих операціях, ортодонтичному лікуванні, травми 

ортопедичними конструкціями [11, 15, 35, 97, 107, 114, 172, 183, 204]. У 

вітчизняній літературі термін „рецесія ясен” замінювали на V-подібний 

атрофічний гінгівіт. Таким чином, намагалися показати зв’язок назви і 

етіології. Багато авторів вказували на дистрофічний характер захворювання, 

але більшість сходяться на думці, що немає єдиної причини виникнення 

даної патології і, як правило, це комплекс причин [29, 43, 52, 65, 98, 158, 201, 

236].  

Сучасна класифікація етіологічних чинників, які сприяють 

формуванню рецесії ясен включає: 

1) морфологічні особливості: 

a) особливості будови кістки альвеолярного відростка (тип кістки по 

Mish, щільність кістки, розмір і форма альвеолярного відростка); 
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б) особливості будови слизової оболонки і ясен (біотип ясен, низьке 

прикріплення вуздечок губ, язика, слизових тяжів, мілкий присінок); 

в) форма зубів, їх неправильне положення в зубному ряду; 

г) особливості прикріплення м’язів (високе і широке прикріплення біля 

ментального отвору); 

2) функціональні особливості: 

a) первинні (інфантильний тип ковтання, оклюзійні парафункції, 

порушення постави); 

б) вторинні (механічна травма при чищенні зубів, наявність 

супраконтактів, ятрогенні фактори (механічні, хімічні), пірсинг); 

3) запалення: 

a) незадовільна гігієна; 

б) пародонтит; 

4) вік і стать; 

5) наявність супутніх захворювань (захворювання залоз внутрішньої 

секреції) [52, 69, 102, 165, 214, 279, 245]. 

Існує кілька теорій виникнення рецесії ясен, в яких розглядається вплив 

екзогенних і генетично обумовлених факторів. Теорія виникнення рецесії під 

впливом екзогенних факторів враховує вплив ортопедичних конструкцій на 

пародонт, вплив ортодонтичних апаратів, натяг слизових тяжів і  

вуздечок, мілкий присінок порожнини рота, скупченість зубів [59, 64, 83,  

105, 282]. 

В даний час вплив екзогенних факторів поділяють на наступні 

категорії: рецесія, спричинена травмою; викликана бактеріальною інфекцією; 

вірусною інфекцією і змішаною етіологією (травма і бактеріальна інфекція) 

[9, 30, 113, 177]. 

Рецесію першої категорії викликає травма, яка може бути нанесена 

самим хворим (неправильне чищення зубів, застосування флосу, травма 

оральним пірсингом) або в результаті лікування стоматолога (ортодонтичне 

лікування, травма ортопедичними конструкціями, поява травматичної 
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оклюзії). При агресивному чищенні зубів хворий травмує не тільки тканини 

ясен, але і стирає тверді тканини зуба (абразія), відкриваючи шлях для інвазії 

мікроорганізмів [97, 114, 126, 181, 240]. При неправильному використанні 

флоса хворий занадто глибоко заводить його в зубоясенну борозну, тим 

самим завдаючи травму. Найчастіше після цього спостерігається рецесія ясен 

у вигляді щілини Штілмана, також дана рецесія спостерігається при 

травматичній оклюзії і наявності супраконтактів [26, 91, 165, 246]. При 

носінні пірсингу на губі, язику, його внутрішня частина прилягає до ясен в 

проекції мукогінгівального з’єднання в області різців. Це викликає 

пошкодження ясен з язикової і губної поверхні, що може призвести до рецесії 

[126, 177, 249, 252]. Такі шкідливі звички як тримання ручки або олівця в 

роті, смоктання язика і його переднє положення (інфантильний тип 

ковтання), яке нерідко зберігається з раннього віку, також можуть впливати 

на стан тканин пародонта. При такій ситуації язик впирається в язикову 

поверхню ясен нижніх різців, що призводить до рецесії і подальшого 

запалення в цій ділянці [97, 114, 247]. Глибоке різцеве перекриття може бути 

також важливим фактором, який призводить до оголення шийок і коренів 

зубів, тому що даний стан може сприяти механічній травмі маргінального 

краю, особливо в області піднебінної поверхні верхніх різців і вестибулярної 

поверхні нижніх [26, 87, 184, 278].  

Рецесія, викликана бактеріальною інфекцією, з’являється коли 

бактеріальний наліт накопичується з вестибулярної поверхні і не видаляється 

хворим. Дану форму рецесії не можна плутати з пародонтитом, тому що 

пародонтопатогенна мікрофлора провокує втрату пародонтального 

прикріплення і резорбцію міжзубних перегородок з руйнуванням 

кортикальної пластинки кістки. Даний вид рецесії не поєднується з 

генералізованою втратою інтерпроксимальних ясен і кістки. При цій рецесії 

часто спостерігається поява кишені з вестибулярної сторони, викликана 

скупченням бактеріального нальоту і втратою пародонтального прикріплення 

[27, 171, 190, 199, 265, 273]. 
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Рецесія вірусної етіології викликана вірусом герпесу [36, 70, 108, 213, 

188, 228, 214], характеризується появою на яснах везикул, які потім 

трансформуються у болючі ерозії. Хворий уникає чищення зубів в цій 

ділянці, що сприяє накопиченню бактеріального нальоту, що потім може 

призвести до рецесії ясен. 

Рецесія змішаної етіології, як правило, викликана агресивним 

чищенням зубів, але при цьому накопичення нальоту викликає запалення і 

прогресію рецесії [56, 94].  

Ще однією причиною виникнення рецесії є незадовільні реставрації по 

V класу за Блеком, які так само порушують гігієну в цій ділянці [25, 113, 

218]. Ще один фактор який сприяє виникненню рецесії – біотип ясен [25, 55, 

203, 240, 234, 176]. Сучасні вчені все частіше поділяють ясна на 2 біотипи: 

тонкий і товстий. Цим біотипам ясен відповідають так звані морфотипи 

будови тканин пародонта. Для товстого морфотипу характерні: „квадратна” 

форма зубів, міжзубні контактні пункти добре виражені, міжзубний ясенний 

сосочок короткий і широкий, прикріпленні ясна товщиною 1,5–2,0 мм. 

Тонкому морфотипу відповідають: вузькі прямокутні зуби, контактні пункти 

точкові, міжзубний ясенний сосочок тонкий і вузький, товщина прикріплених 

ясен  

1,0 мм. Це два крайні варіанти будови тканин пародонта. Деякі автори 

виділяють ще середній біотип ясен (товщина прикріплених ясен близько  

1,5 мм), але, як правило, його тяжко визначити. Тому частіше 

використовують класифікацію з тонким і товстим біотипом ясен [25, 55, 176]. 

Тонкий біотип ясен є прямим фактором для виникнення рецесії, тому 

що тонкі (до 1 мм) прикріплені ясна легко пошкодити при чищенні зубів  

і вони швидко руйнуються за наявності запалення. Також наявність низько 

прикріплених слизових тяжів і вуздечок нижньої і верхньої губ в  

поєднанні з тонким біотипом ясен можуть призводити до рецесії ясен [15, 54, 

97, 158]. 
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Іншою популярною теорією виникнення рецесії ясен є генетична  

(Lange D. E. і співавт.) [237]. Гінгівіт-альвеолярна атрофія виникає первинно 

після прорізування зубів, через генетично обумовлену неправильну закладку 

співвідношення розмірів, форми (ознак викривлення) коренів по відношенню 

до товщини кістки альвеолярного відростка щелепи. Таким чином, після 

прорізування зубів утворюються ділянки кісткової резорбції, які клінічно 

себе ніяк не проявляють. Протягом життя зуби піддаються навантаженню, а з 

віком настає витончення ясенної зв’язки, яке викликане трофічними 

порушеннями. Ці порушення поглиблюються при розтягуванні зв’язок 

пародонта, коли зуби піддаються надмірному навантаженню (наявність 

супраконтактів; травматична оклюзія при неповному зубному ряді, 

незадовільному протезуванні), а також за недостатнього обсягу прикріплених 

ясен [62, 113]. 

Анатомія коронки зуба також відіграє важливу роль при формуванні 

передумов до виникнення рецесії ясен. Якщо екваторіальна частина коронки 

зуба слабо виражена і її діаметр близький за розміром до пришийкової 

частини зуба, то відбувається неправильний перерозподіл жувального тиску і 

в результаті зв’язковий апарат зуба і тверді тканини на цементно-емалевій 

межі мають підвищене навантаження. Така форма зубів обумовлена 

генетично і успадковується [174, 209, 218, 265]. 

Етіопатогенетичну основу захворювань пародонта, в тому числі рецесії 

ясен, складають функціонально ослаблені алельні варіанти певних генів [210, 

252, 256, 269]. Цей генетичний ефект може реалізовуватись на тлі дії 

несприятливих факторів зовнішнього середовища, і посилюватися при 

наявності інших факторів (агресивне чищення зубів, підвищене 

навантаження, форма коренів і зубів). Але якщо знати, що певні варіанти 

гена / генів беруть участь в механізмі виникнення рецесії ясен, то 

обстежуючи хворих на предмет виявлення цього гена / генів, можна буде 

припускати у нього розвиток даної патології та на ранніх стадіях вжити 

профілактичні заходи. 
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Таким чином, мультифакторна природа виникнення рецесії ясен 

обумовлює необхідність подальших клініко-лабораторних та 

експериментальних досліджень тканин пародонта з метою розробки та 

впровадження у практичну стоматологію адекватної терапії.  

 

1.2 Характеристика та застосування тканинних модуляторів у медицині 

 

В теперішній час особлива увага науковців прикута до гіалуронової 

кислоти та тканинних модуляторів, що містять у своєму складі гіалуронову 

кислоту [32, 80, 127, 133, 168, 271].  

Ще у 1918 році відомим вченим П. Левін та Дж. Лопес-Буарес вдалося 

отримати з пуповинної крові та скловидного тіла полісахарид, що вміщував 

глюкозаміноглікан та гіалуронову кислоту з незначними домішками [45, 89, 

159]. Гіалуронову кислоту, як високомолекулярний біополісахарид, визначив 

в скловидному тілі в 1934 році Карл Мейер та його асистент Джон Палмер 

[21, 99, 123, 166, 254]. Назва гіалуронової кислоти походить від грецького 

слова „hyalos” (скловидний) та уронова кислота. Дійсно, гіалуронова кислота 

являє високополімерний глюкозаміноглікан, який містить N-ацетил-β-D-

глюкозамін та β-D-глюкуронової кислоти, що з’єднана між собою 1-3 та 1-4 

0-глікозидними зв’язками [2, 28, 31, 47, 90, 222]. Гіалуронову кислоту 

головним чином ідентифікують в екстрацелюлярному та перицелюлярному 

матриксі, але вона також існує внутрішньоклітинно. Молекули гіалуронової 

кислоти характеризуються гнучкістю та жорсткістю, здібні змінювати форму 

внаслідок внутрішньомолекулярного теплового руху та зовнішніх факторів 

[40, 49, 138, 147, 159, 162, 194]. 

Гіалуронова кислота – природний полімер, який виконує біологічні 

функції у бактерій, вищих тварин та організмі людини. Молекулярна маса 

гіалуронової кислоти варіює в широких межах в залежності від джерела 

отримання. Гіалуронова кислота, що виявлена в природних об’єктах, має 

молекулярну масу від 5000 до 20000000. Середня молекулярна маса 
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гіалуронової кислоти в синовіальній рідині людини складає з 140000 [4, 5, 38, 

131, 135, 138]. Низькомолекулярна гіалуронова кислота добре проникає в 

шкіру, діє на генорегулюючу функцію білків, включаючи ті, що відповідають 

за диференціацію кератоцитів, формування міжклітинних комплексів, 

продукція яких з віком знижується [45, 46, 66, 85, 216]. Високомолекулярна 

гіалуронова кислота впливає на незначну кількість генів, гірше проникає в 

шкіру, запобігає сухості шкіри, її вводять шляхом ін’єкцій та електрофорезу 

[53, 84, 106, 111, 152, 170]. Розчини гіалуронової кислоти мають особливі 

реологічні властивості, що дозволяють полімеру бути в’язкопружним гелем. 

Мала рухливість ланцюгів гіалуронової кислоти обумовлена наявністю 

внутрішньо-ланцюгових водневих зв’язків. Молекула гіалуронової кислоти є 

енергетично стабільною завдяки стереохімії дисахаридів, що входять до її 

складу. За рахунок міжмолекулярної взаємодії гнучкі молекули гіалуронової 

кислоти утворюють тривимірну структуру, яка відіграє роль „сита”, а 

дисперсний матрикс формує канальці для селективної дифузії водорозчинних 

молекул. В макромолекулі регулярно повторюються гідрофобні ділянки, що 

сприяють взаємодії з клітинними мембранами та білками гідрофобного типу 

[8, 122, 139, 263].  

Властивості, які виділяють гіалуронову кислоту серед інших 

макромолекул, базуються на її хімічній структурі. Як поліаніон, гіалуронова 

кислота має велику водоутримуючу здатність – одна молекула гіалуронової 

кислоти пов’язує 200–300 молекул води. Тому тканина, що містить значну 

кількість гіалуронової кислоти, насичена водою, що забезпечує їй пружність і 

стійкість до зовнішнього впливу. Разом з іншими протеогліканами, 

гіалуронова кислота входить до складу міжклітинного матриксу [40, 92, 112, 

173, 180, 254, 277, 281]. Завдяки своїм фізико-хімічним властивостям, таким 

як висока в’язкість, специфічна здатність зв’язувати воду і білки, утворювати 

протеогліканові агрегати, гіалуронова кислота сприяє прояву численних 

функцій сполучної тканини, таких як: трофічна, бар’єрна, пластична. 

Гіалуронова кислота забезпечує активний обмін речовин між кров’ю і 
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тканинами. Формуючи міжклітинний простір, вона полегшує надходження 

поживних речовин до клітин і видалення продуктів метаболізму, модулює 

функціональний стан фагоцитів і імунокомпетентних клітин. Взаємодіючи з 

рецепторами клітинної поверхні, гіалуронова кислота стимулює міграцію 

фібробластів і клітинну проліферацію. Всі ці властивості особливо важливі 

при регенерації тканин пародонта і слизової оболонки порожнини рота [7, 24, 

80, 37, 132]. 

Гіалуронова кислота перебуває в багатьох органах та тканинах. В 

хрящах вона зв’язана з білком та бере участь в утворенні протеогліканових 

агрегатів не тільки в суглобній рідині, а також в скловидному тілі ока та 

інших тканинах. Встановлено, що саме в суглобах, гіалуронова кислота 

відіграє роль зв’язувальної речовини, що зменшує тертя між суглобними 

поверхнями [17, 136, 219, 220]. Препарати гіалуронової кислоти можна 

вводити перорально та в порожнину суглоба. Гіалуронова кислота впливає на 

репаративну регенерацію, клітинну диференціацію, морфогенез, ангіогенез, 

запалення [14, 155, 225]. Важливою функцією гіалуронової кислоти є 

зв’язування води, тому міжклітинна речовина стає драглистою [101, 224, 

233]. Гіалуронова кислота має здібність, як головний 

структуроутворювальний глікозоаміноглікан, концентрувати навколо себе 

інші глікозоаміноглікани і утворювати агрегати протеоглікану, які мають 

більшу гідрофільність і еластичність, порівняно з вільними протеогліканами. 

Завдяки зв’язку з колагеновими, волокнистими, іншими білками і 

компонентами міжклітинної речовини створюється буферний об’єм, який 

визначає міцність та пружність механічних тканин. Завдяки в’язкопроникним 

властивостям гіалуронова кислота може покривати тканини, які були 

пошкоджені при хірургічних втручаннях [142, 154].  

Відомо, що система глюкуронової кислоти – гіалуронідаза – відіграє 

важливу роль у проникності тканини, тому що гіалуронідаза веде до 

деполімеризації глікозаміногліканів, гідролізу глюкуронової кислоти та 

білку, підвищуючи проникність сполучної тканини. Тому важливою 
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функцією глюкуронової кислоти є підтримка еластов’язкості в сполучній 

тканині в синовіальній рідині суглобу, рідині ока, контроль за процесами 

гідратації та переміщення водню, утворення супрамолекулярних сполук 

протеогліканів в екстрацелюлярному матриксі [5, 90, 140]. Була також 

визначена рецептор - модулююча роль гіалуронової кислоти в порушеннях 

клітинної взаємодії, мітозі, міграції, розвитку пухлин, метастазів, запалення 

[207, 254, 255]. При високих концентраціях колоїдно-осмотичний тиск 

розчинів гіалуронової кислоти стає вищим, ніж у альбумінів, що може бути 

застосовано для підтримки гомеостазу. В той же час, одноклітинний шар 

гіалуронової кислоти може захищати клітини від впливу інших 

макромолекул, що пов’язано з формуванням дифузних бар’єрів в тканинах. 

Пізніше визначили, що ендогенна гіалуронова кислота підтримує гемопоез і 

функцію імунної системи. Деградація гіалуронової кислоти гіалуронідазою 

веде до значного пониження кількості зрілих мієлоїдних лімфоїдних клітин, а 

також їх попередників, пригнічує функціональну активність лімфоцитів, 

макрофагів. Ендогенна гіалуронова кислота здатна відновлювати гемопоез 

після хіміотерапії [147, 162, 269].  

В експериментах на культурах клітин епітелію встановили, що вплив 

гіалуронової кислоти на імунну систему може бути пов’язаний з пониженням 

продукції цитокінів [147, 270]. При цьому понижується вміст фактору 

некрозу пухлин альфа, інтерлейкіну 1β, лейкотриєнів, простагландинів, 

деяких матриксних металопротеаз, що сприяють деградації хрящової 

тканини [18, 32, 220, 263]. 

Існують дослідження, що стверджують захисний вплив гіалуронової 

кислоти та її дію на імунну систему [147], проводять дослідження створення 

біосумісних матриць, на підставі яких можна культивувати та 

трансплантувати клітини (в тому числі і стовбурові). Найбільш оптимальною 

основою клітинної біоматриці вважають біополімер гіалуронової кислоти 

[28, 92, 119]. Завдяки унікальним реологічним властивостям, які дозволяють 

полімеру утворювати в’язкопружний гель при низьких концентраціях при 
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біологічній сумісності та неімуногенній природі, створюються умови для 

забезпечення адгезії. Вважають, що біоматрикс на основі гіалуронової 

кислоти може мати унікальні біоінженерні якості для клітинної адгезії, 

міграції та мітотичної активності [135, 149, 233].  

З літератури відомо, що боротьбі зі старінням присвячено багато робіт 

протягом останніх років [40, 58, 216]. В процесі безперервного оновлення 

шкіри, важливу роль відіграє метаболізм гіалуронової кислоти, завдяки 

структурній та регуляторній функціям, тобто властивостям взаємодіяти з 

іншими глікозаміногліканами, зв’язувати воду, солі, вступати у зв’язок з 

білками, ліпідами, ліпопротеїдами, рецепторами [123, 137, 167]. Головними 

клітинними елементами середнього шару шкіри є фібробласти, і тому [3, 112, 

115] досліджували вплив препаратів гіалуронової кислоти „Гіалуаль” (1,8 %) 

та „Гілалуаль” (2,2 %) саме на показники стійкості фібробластів. 

Встановлено, що препарати сприяють значному росту клітин, синтезу 

колагену та амінокислот неструктурованого матриксу головної речовини 

сполучної тканини шкіри. Більший ефект проявляв „Гіалуаль” (2,2%) як для 

редермалізації, так і профілактики старіння [58,156, 163].  

Значна кількість робіт присвячена дослідженню впливу гіалуронової 

кислоти у вигляді кремів, гелів, лосьйонів, серветок-плівок на різні типи 

шкіри в косметології [166, 167, 169, 170]. Можливо застосування 

гіалуронової кислоти для внутрішньо-шкірних ін’єкцій з метою корекції 

вікових змін шкіри, усування рубців, стимуляції обмінних процесів [12, 16, 

147, 152]. Одним із способів застосування гіалуронової кислоти є 

лазерофорез, що ефективно прискорює мікроциркуляцію обміну крові, 

підвищує ефективність кисневого насичення клітин шкіри, частково 

відновлює колаген-еластиновий матрикс дерми у жінок 48–55 років, 

зберігаючи цей ефект тривалий час [5, 132, 121].  

Приймаючи до уваги той факт, що гіалуронова кислота є одним з 

найбільш розповсюджених компонентів різних видів сполучної тканини, які 

відіграють роль в розвитку дистрофічних процесів при старінні, саме їй 
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відводять роль гальмування деградації при старінні [45, 166]. Адже це 

обумовлено здатністю утворювати високов’язкі розчини, брати участь в 

транспорті і розподілі води в іонному обміні, утворенні позаклітинного 

матриксу, забезпечувати вибірну проникність тканин, підтримувати мігруючі 

клітини в стані дисперсії, брати участь в заміщенні клітин, підтримці 

клітинного гомеостазу [21, 38, 96, 156]. В шкірі, що старіє, гідратовані 

ланцюги гіалуронової кислоти сприяють організації шунта для клітинного 

руху, понижують дифузію білків електролітів [45, 99, 138, 167]. Незважаючи 

на те, що макроскопічно, при порівнянні впливу на шкіру кислоти 

гіалуронової та комбінації з сукцинатом, обидва препарати підвищують 

пружність, композиція з сукцинатом мала більший позитивний ефект [96]. 

Саме разом з антиоксидантом натрію сукцинатом гіалуронова кислота має 

більший вплив на механізми старіння за участю біохімічних систем [58, 165]. 

Тому інноваційною є розробка крему косметичного з гідратантним ефектом 

на основі гіалуронової кислоти, завдяки інактивації вільних радикалів, 

блокуванню протеаз, усунення зневоднення, поновлення дефіциту води в 

тканинах, стимуляції проліферації фібробластів, регуляції синтезу ендогенної 

гіалуронової кислоти [42, 48, 92]. 

Перспективною вважають розробку косметичних засобів, комбінуючи 

комплекси біологічно активних речовин природних антиоксидантів, таких як 

мальва лісова, з гіалуроновою кислотою, які можна застосовувати для всіх 

типів шкіри [110]. Комплекс біологічно активних речовин мальви лісової 

стимулює синтез колагену в фібробластах і тому потенціює вплив 

гіалуронової кислоти при розробці антивікових косметичних засобів [5, 152, 

167]. Стабілізована гіалуронова кислота, при проведенні ін’єкційної 

контурної пластики губ (препарат NASHA), підвищувала вологість губ, 

корегувала носогубну зморшку, позитивно впливала на в’язкоеластичні 

властивості шкіри [45, 46]. Для реконструкції та укріплення дерми за рахунок 

посилення метаболічних процесів, стимуляції репарації, відновлення 

клітинного метаболізму ока, санації шкіри, підвищення енергетичного 
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потенціалу клітин, відновлення гідробалансу дерми, активації 

мікроциркуляції, створення оптимального фізіологічного середовища для 

клітин шкіри 1 раз на 2 тижні доцільним є призначення 3–5 процедур 

препарату „Гіалуаль”, що зменшує кількість дрібних зморшок, згладжує 

крупні, підвищує тургор та колір шкіри [45, 66]. Гіалуронова кислота також 

має ефект ліфтингу форми обличчя завдяки корекції в’язкості та еластичності 

шкіри [85, 89, 222]. Проведені дослідження встановили добру переносимість 

препаратів гіалуронової кислоти, модифікованих вітаміном С, 

амінокислотами (гліцин, пролін, лізин), тому що всі вони підвищують 

еластичність шкіри, зменшують вираженість мімічних, статичних зморшок, 

відновлюють колір шкіри обличчя, нівелюють наслідки травм, нормалізують 

вологість, жирність, рН [106]. Встановлена ефективність гелів, кремів, 

сироваток, що були виготовлені не тільки на основі високомолекулярної 

гіалуронової кислоти, а також на основі наногіалуронової кислоти, які 

поліпшували структуру шкіри через 2 тижні застосування [92, 231].  

Останнім часом увагу науковців привертає препарат „Сюрджідерм”, 

який відноситься до нового покоління препаратів, створених на основі 

гіалуронової кислоти [77, 163]. Препарат представлений у вигляді прозорого 

гелю гіалуронової кислоти небіологічного походження. Для утворення 

поперечних зв’язків, гель містить ретикулюючий агент, який був обраний, як 

найменш токсичний з усіх інших речовин. Цим агентом є бутандіоловий 

дигліцедиловий ефір. Концентрація гіалуронової кислоти в препаратах 

„Сюрджідерм” становить до 24 мг/г. Для того, щоб забезпечити стійкість 

гіалуронової кислоти в тканинах, вона повинна володіти міжмолекулярними 

поперечними зв’язками. Саме компанія „Corneal” відкрила і запатентувала 

новий метод утворення міжмолекулярних поперечних зв’язків: в тканинах 

утворюється міцна і стійка 3 Д-матрична (тривимірна) структура 

гіалуронової кислоти. Завдяки багатовимірній структурі гіалуронової 

кислоти в тканинах, обмежується дія ферменту гіалуронідази, який має 

властивість руйнувати гіалуронат та зменшує вплив вільних радикалів. 
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Організм не реагує на препарат як на стороннє тіло, оскільки специфічно 

очищена і біосинтезована субстанція бере участь в процесах обміну в 

клітинах і повністю розсмоктується, надавши благотворний вплив на 

клітини. Слід додати, що гіалуронова кислота для препаратів „Сюрджідерм” 

була отримана шляхом бактеріальної ферментації та визнана Європейською 

комісією як та, що не має BSE загрози; стерильність її розчину відповідає 

нормам Європейського стандарту EN-556-1; апірогенність, рН (6,7–7,8) і 

осмолярність відповідають нормам для використання препарату; сумісність 

препарату з організмом людини відповідає вимогам Міжнародного стандарту 

ISO 10993-1 і тому не викликає подразнень, не володіє токсичністю, не 

провокує алергічних реакцій.   

Особливої уваги заслуговує препарат „Гіалуформ мезоліфт” 

(Hyaluform) – немодифікована гіалуронова кислота (натрієва сіль), отримана 

шляхом бактеріальної ферментації (біотехнологічна). В’язко-еластичні та 

зволожувальні властивості гіалуронової кислоти разом із можливістю 

підтримання достатнього рівня гіалуронової кислоти у тканинах шкіри 

забезпечують зволоження тканин та створення оптимальних умов для 

сприятливого ремоделювання тканини з подальшим коригуючим впливом на 

наслідки травм [77, 163]. Окрім цього, натрієва сіль відіграє важливу роль у 

позаклітинній матриці, створюючи фізіологічні умови для проліферації, 

міграції та утворення клітинних компонентів. Введення препарату 

„Гіалуформ мезоліфт” дозволяє здійснювати доставку оптимальної кількості 

гіалуронової кислоти безпосередньо у тканину, що потребує лікування, 

перешкоджаючи цитотоксичній дії вільних радикалів на фібробласти і 

забезпечуючи ефективність профілактичних та коригуючих операцій 

естетичної медицини [149]. Препарат „Гіалуформ мезоліфт” відрізняється 

швидкою дією, високою ефективністю і гарантує тривале збереження 

отриманого результату. 

Також протягом останніх років дослідники констатують факт 

покращення лікувального ефекту при використанні тканинних модуляторів 
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„ДМАЕ”, „Силікін”, „Колеласт” та „Акваліфт” [42, 141, 154]. „ДМАЕ” 

(DMAE) – скорочена назва речовини диметиламіноетанолу, який в 

природному вигляді міститься в організмі і захищає клітини від старіння. 

Диметиламіноетанол – це хімічна сполука, яка в природному вигляді 

присутня в організмі і в продуктах харчування (наприклад, в м’ясі лососевих 

риб). На жаль, з віком кількість „ДМАЕ” знижується, і виникає необхідність 

у його зовнішніх надходженнях. У медицині „ДМАЕ” відомий як препарат, 

що поліпшує ясність мислення і подовжує термін життя [86, 217]. У 

спортивній медицині його застосовують для відновлення і поліпшення 

роботи м’язів і зв’язок. У травматології – як БАД, що поліпшує 

кровопостачання і прискорює реабілітацію після травм. Але є ще одна 

важлива властивість „ДМАЕ”, яка дозволяє його використовувати в медицині 

як відмінний антиоксидант. Препарат стабілізує мембрани клітин, в 

результаті чого вони краще утримують поживні речовини і ефективніше 

позбуваються відходів життєдіяльності [22, 141]. Старіння організму 

проявляється в зниженні кількості ацетилхоліну [42, 154, 262]. Це одна з 

причин, за якими м’язи і шкіра втрачають еластичність і поступово 

обвисають. „ДМАЕ” сприяє виробленню ацетилхоліну, і м’язи, а слідом за 

ними і шкіра підтягуються природним чином. „ДМАЕ” покращує 

кровопостачання, допомагаючи зсередини боротися зі зморшками, сухістю 

або сальністю, а також вирішувати багато інших проблем [141].  

„Силікін” – препарат на основі органічного кремнію 0,5 % і 1 %. Він 

має відновлюючу, регенеруючу й зволожуючу дію. Стимулює і регулює 

проліферацію фібробластів, синтез колагену і еластину, покращує 

регенерацію клітин дерми і епідермісу, призупиняє неферментативне 

гліколізування білків в сполучній тканині, захищає її від дегідратації [24]. Це 

все призводить до пом’якшення, тонізації і ліфтингу шкіри, призупиняє 

процес старіння. Кремній перешкоджає утворенню вільних радикалів, 

запобігає руйнуванню волокон, а також бере участь в білковому і 
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вуглеводному обміні і сприяє засвоєнню організмом більше 70 % хімічних 

елементів. Підсилює дію активних компонентів у складі коктейлів [72]. 

„Колеласт” – гідролізат колагену і еластину. Гідролізат колагену 

позитивно впливає на функціональний стан тканин, сприяє зволоженню, 

регенерації і відновленню втрачених амінокислот, володіє живильною, 

омолоджуючою і ранозагоювальною дією [3, 22, 71, 109, 115]. Гідролізат 

колагену – натуральний амінокислотний коктейль, ефективно зволожує, 

стимулює регенерацію волокон колагену, сповільнює процеси старіння, 

надає шкірі пружності.  

Гідролізат еластину – це частково гідролізований еластин з типовою 

структурою білка еластину. Як і колаген, еластин містить велику кількість 

гліцину, проліну і оксипроліну, хоча кількість оксипроліну в еластині 

приблизно в 10 разів менше, ніж в колагені. Разом з тим, за своїм 

амінокислотним складом еластин має досить істотні відмінності від колагену. 

Він містить значно менше аспарагінової і глутамінової кислот і аргініну, а 

також набагато більше валіну і аланіну [24, 77, 100]. Головна особливість 

еластину, що відрізняє його від всіх інших білків – те, що еластин містить до 

90 % неполярних амінокислот в своєму складі. Еластин, як і більшість 

білкових з’єднань, володіє високою гігроскопічністю і високою 

молекулярною масою, тому він забезпечує тривалий ефект зволоження і 

відновлення. Гідролізований еластин містить високий рівень амінокислот, які 

живлять шкіру [123, 147].  

Новим етапом розвитку плазмоліфтингу стала поява в арсеналі 

пластичних хірургів і косметологів імпланту нової генерації „Акваліфт”. 

Унікальні властивості гідрофільного гелю дозволили віднести його до 

розряду універсальних гелів [132, 154, 155, 157]. Крім того, позитивний заряд 

імпланту блокує окислювальний стрес, що призводить до сприятливого 

перебігу післяопераційного періоду і відсутності запальних проявів. 

Гідрогель, в порівнянні з аналогами, підвищує безпеку і ефективність його 

використання, зменшує післяопераційні ускладнення. „Акваліфт” 
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виробляється з синтетичних матеріалів високого ступеня чистоти і не містить 

компонентів тваринного походження, а також речовин, отриманих з 

генетично модифікованих організмів [154]. Для забезпечення повної 

стерильності, препарат в ході всього виробничого циклу, перебуває в 

асептичних умовах, а на завершальному етапі проходить стерилізацію 

автоклавуванням. При цьому, 98 % його складу становить фізіологічний 

розчин натрію хлориду, який використовується для внутрішньовенного 

введення і має властивості універсального гідрофільного наповнювача. 

„Акваліфт” – наповнювач м’яких тканин, діє за принципом створення депо 

фізіологічного 0,9 % розчину натрію хлориду, укладеного в матрицю 

трьохмірної сітки складного синтетичного полімеру. Довгі ланцюги 

високомолекулярного полімеру зшиті разом і утворюють стійку трьохмірну 

сітку. Препарат є позитивно-зарядженим електролітом, який не порушує 

електропровідність в тканинах, блокує негативно-заряджені вільні радикали 

активних форм кисню, що підвищує стійкість навколишніх тканин до 

процесу старіння. Він покращує електропотенціал навколишніх тканин, 

нормалізує мікроциркуляцію в зоні введення, володіючи позитивним 

зарядом, притягує розчинні негативно-заряджені молекули позаклітинного 

матриксу – колаген, еластин, фіброектин, глікозамінглікани. Препарат 

проявляє слабо-кислотні властивості, що є вкрай несприятливим 

середовищем для заселення і розвитку хвороботворної мікробної флори [ 22, 

33, 71, 121]. 

На початку 90-х років минулого сторіччя відкрили механізм 

зв’язування гіалуронової кислоти з бензиловим спиртом (процес 

естерифікації), що дозволило застосовувати її у людей в таких формах як 

тампони, плівки, без втрати властивостей або функцій шкіри і слизових 

оболонок, для лікування ран різної етіології. Це відбувається за рахунок того, 

що гіалуронова кислота утворює тимчасовий матрикс в рані, що сприяє 

дифузії поживних речовин та очищенню рани. При цьому гіалуронова 

кислота приймає активну участь в проліферації та міграції кератиноцитів, які 
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складають головну масу епідерміса. Завдяки тому, шо гіалуронова кислота є 

гігроскопічною макромолекулою, має високу осмолярність, можливий 

контроль гідратації на етапах загоєння рани. При дозріванні грануляційної 

тканини гіалуронова кислота деградує [281]. 

В теперішній час активно впроваджуються в клініці бар’єрні методи 

утворення післяопераційних спайок. Поширення отримали також препарати 

на основі гіалуронової кислоти завдяки дезінфікуючому, ранозагоюючому 

впливу, що веде до регенерації епітелію. Застосування плівки з 

модифікованої гіалуронової кислоти разом з аміносаліциловою дозволяє 

понизити частоту утворення спайок в черевній порожнині завдяки 

відновленню цілісності тканин, обмеженню ранової поверхні, створенню 

умов для скорішої регенерації [149]. Плівка має виражену протизапальну дію 

завдяки введенню нестероїдного протизапального препарату, що сприяє 

відновленню цілісності черевної порожнини, обмеженню ранової поверхні, 

створенню оптимальних умов для прискорення регенерації клітин мезотелію 

[150].  

Загоювальний вплив гіалуронової кислоти проявляється при лікуванні 

синдрому діабетичної стопи. Через 12 тижнів показник повного загоєння у 

пацієнтів при призначенні аплікації з гіалуроновою кислотою був вищим 

порівняно з особами, які отримували стандартну терапію [189].  

Гіалуронова кислота також призначається в отоларингології, а саме її 

застосування дозволяє уникнути хірургічних втручань при корекції дефектів 

носа [41]. 

Дослідження останніх років доводять, що при внутрішньосуглобових  

ін’єкціях гіалуронової кислоти, особливо високомолекулярної гіалуронової 

кислоти, значно зростає ефективність комплексної терапії артрозу. Завдяки 

цьому, знижується доза нестероїдних протизапальних засобів, зменшуються 

показання до проведення оперативних втручань, позитивним є безпечність 

застосування [4, 31, 32, 220].  
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Доведено, що гіалуронова кислота в поєднанні з білками, обумовлює 

механічні властивості тканини, від яких залежить міцність, пружність та 

обсяг тканин (кістки, вени, судини, хрящ, шкіра). Важливим компонентом 

суглобового хряща є гіалуронова кислота, зокрема, оболонка хондроцитів 

вкрита гіалуроновою кислотою, також вона, в поєднанні з ліпідами та 

білками, входить до складу компонентів хондромукоїду. Гіалуронова 

кислота, за наявності білків в хрящовій тканині, в момент поєднання з 

агреманом утворює великі негативно заряджені агрегати, що поглинають 

воду і відповідають за пружність, еластичність, стійкість до компресії [31, 

206, 250].  

Використання препаратів, до складу яких входить гіалуронова кислота, 

стало невід’ємною частиною діагностичних та лікувальних маніпуляцій на 

скронево-нижньощелепному суглобі, оскільки проведення пункції 

супроводжується промиванням порожнини, що призводить до зменшення 

кількості власної синовіальної pідини [32, 220]. Однією з важливих проблем 

сьогодення є лікування дегенеративно-дистрофічних захворювань скронево-

нижньощелепного суглоба, незважаючи на існуючі результати клінічних 

досліджень, встановлена генеричність дегенеративних захворювань суглоба. 

Багаточисельними дослідженнями доведено, що більшість тканин суглоба 

мезенхімального походження з вмістом колагену різних типів і наявністю 

синовіальної рідини в порожнині суглоба. Саме при остеоартрозі 

порушуються в суглобі зв’язки між об’ємом синовіальної рідини, 

механічними характеристиками і концентрацією гіалуронової кислоти, що 

потребує введення в схеми лікування препаратів гіалуронової кислоти. 

Дослідниками доведена ефективність застосування препаратів гіалуронової 

кислоти при захворюваннях скронево-нижньощелепного суглоба, що 

призводило до зменшення больового синдрому та покращення структури і 

функції суглоба [32].  

Відомо, що пародонтопатогенні агресивні чинники у вигляді 

мікроциркуляторних і запальних порушень, високої вірулентності 
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мікроорганізмів і їх токсинів обтяжують перебіг захворювань тканин 

пародонта. При запальних захворюваннях пародонта, під впливом 

гіалуронідази, порушується обмін гіалуронової кислоти в сполучній тканині 

[7, 14, 24]. 

Гіалуронова кислота відноситься до полісахаридів класу 

глікозаміногліканів, володіє гістомодифікуючою дією, стимулює біосинтез 

колагену, впливає на функцію ендотеліоцитів, усуває запальні і деструктивні 

процеси. Недостатній вміст гіалуронової кислоти в тканинах пародонта 

обумовлює виникнення запальних, дистрофічно-запальних і інфекційних 

процесів, і є однією з головних причин пародонтиту [95]. Застосування 

препаратів гіалуронової кислоти дозволяє скоротити терміни усунення 

запального процесу в тканинах пародонта за рахунок її позитивного впливу 

на провідні ланки патогенезу [7]. Протизапальна дія пояснюється, головним 

чином, впливом гіалуронової кислоти на обмін несульфатованих 

глікозаміногліканів, зниженням тканинної гіпоксії, нормалізацією 

проникності судин, підвищенням захисної функції епітелію ясен. 

Гіалуронова кислота тимчасово вбудовується в матрикс глікозаміногліканів і 

білків, і тим самим ускладнює проникнення в клітинні структури тканин 

пародонта токсичних речовин [72]. Гіалуронова кислота, володіючи 

властивостями відновлення і захисту тканин пародонта, абсорбує і 

транспортує в тканини антибактеріальні препарати [80, 132, 163]. 

Стабілізуючи міжклітинну речовину, гіалуронова кислота перешкоджає 

проникненню мікроорганізмів, вірусів, токсинів в тканини пародонта. 

Захисний ефект гіалуронової кислоти проявляється в тому, що вона 

тимчасово вбудовується в навколишні клітини пародонта в матрикс з 

глікозаміногліканів і білків і, тим самим, ускладнює проникнення до клітин 

токсичних речовин. Неоціненна роль гіалуронової кислоти не тільки як 

самостійного лікарського препарату, а й як засобу перенесення інших 

лікувальних речовин в тканини, а також їх контрольованого вивільнення [24, 

142, 164, 168]. Біологічно активні компоненти можуть бути ковалентно або 
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нековалентно пов’язані з гіалуроновою кислотою. Змінюючи концентрацію 

гіалуронової кислоти, можна контролювати швидкість її деградації або 

дифузії і, таким чином, швидкість доставки лікарського засобу в тканини 

пародонта [129]. Проходження гіалуронової кислоти крізь епідермальний 

бар’єр являє собою скоріше активний транспорт, ніж пасивну дифузію [10, 

37]. Експериментально доведено, що гіалуронова кислота може не тільки 

сама досягати глибоких шарів в тканинах пародонта, а й служити 

переносником для інших біоактивних компонентів. При цьому, гіалуронова 

кислота надає більш тривалу гідратуючу дію, оскільки для її дегратації 

макрофагам потрібно більше часу [72, 100]. 

Захворювання тканин пародонта займають особливе місце серед 

стоматологічних захворювань, що пов’язано не тільки з їх великою 

поширеністю серед населення, а й інтенсивністю руйнування опорно-

утримуючого апарату зуба, а також патологічними змінами в загальному 

імунному статусі хворого [9, 34, 70, 219]. Ці захворювання є широко 

поширеною стоматологічною патологією, однак проблема їх ефективного 

лікування ще далека від вирішення [43, 52, 126, 192, 202]. 

Провідним напрямком в розробці методів лікування запальних 

захворювань тканин пародонта є місцева протизапальна, протимікробна 

терапія зі створенням умов для відновлення зруйнованих структур 

пародонта. Серед препаратів місцевої дії віддають перевагу тим, які здатні 

тривалий час утримуватися в зоні локалізації, надаючи лікувальну дію. В 

цьому відношенні представляють інтерес препарати на основі гіалуронової 

кислоти, гідролізату колагену та еластину.  

На сьогоднішній день однією з найактуальніших в стоматології 

залишається проблема успішного усунення причин і наслідків запальних 

захворювань пародонта, що представляє собою морфофункціональний 

комплекс тканин, які оточують зуб. В зв’язку з тим, що в розвитку запалення 

пародонта відіграє роль дезінтеграція глікозаміногліканів, внаслідок чого 

змінюється проникність судин, важливим було застосування простих і 
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високомолекулярних препаратів гіалуронової кислоти при пародонтиті. 

Призначення хворим на пародонтит препарату куріозину, що містить 

гіалуронат цинку в складі пародонтальної пасти куродонт разом з 

димексидом, анестезином, оксидом цинку в передопераційний період 

дозволило скоротити тривалість цього періоду, а в післяопераційний період – 

уникнути ускладнень [133].  

Аналіз літератури за останні 10 років показав підвищений науковий 

інтерес до проблеми рецесії ясен. Велику частину публікацій присвячено 

розробці, впровадженню порівняно різних методів хірургічного втручання, 

як єдиного методу лікування [15, 36, 63, 105, 108, 161]. Разом з цим, 

відзначено відсутність клінічного результату від операцій, що проводяться 

без аналізу причин рецидиву рецесій [107, 157, 172] . 

Ряд авторів у наукових публікаціях розглядають можливі причини 

розвитку патології і пропонують варіанти комплексного лікування [36, 55, 63, 

91]. 

Запальні процеси в тканинах пародонта часто відображають зниження 

бар’єрної і захисної функцій її епітеліального пласта за рахунок порушення 

щільних міжклітинних контактів, що сприяє проникненню хвороботворних 

агентів, токсинів, поширенню бактерій. З огляду на те, що основу 

міжклітинного матриксу становить гіалуронова кислота, обумовлюючи прояв 

численних функцій сполучної тканини, представляється можливим 

використання її пародонтопротекторних властивостей і зниження 

бактеріальної інвазії шляхом стабілізації міжклітинної речовини. 

Патогенетичний зв’язок вільнорадикального окиснення з розвитком гінгівіту 

визначає застосування антиоксидантів і ангіопротекторів. Використання 

кверцетину, здатного пригнічувати активність гіалуронідази і знижувати 

тканинну проникність, в поєднанні з гіалуроновою кислотою, перспективно 

як альтернативний спосіб лікування рецесії ясен. При цьому, гіалуронова 

кислота відіграє пародонтопротекторну роль і понижує бактеріальну інвазію 

шляхом стабілізації міжклітинних речовин, а додавання кверцетину 
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забезпечує пригнічення активності гіалуронідази та тканинної проникності 

після застосування комплексу [21, 28]. 

Виявлений лікувальний ефект сполучення гіалуронової кислоти з 

кверцетином в гелі при нанесенні на ясна при запаленні, завдяки впливу на 

неспецифічний імунітет та антиоксидантний захист [100, 129, 142]. 

Гістологічно підтверджена регенерація кісткової тканини нижньої щелепи 

при застосуванні трикальцій фосфату і гіалуронової кислоти, завдяки впливу 

на остеогенез [17, 132, 156]. Під час дослідження фітогелю з гіалуроновою 

кислотою при використанні у вигляді аплікації, спостерігається пониження 

активності ферменту еластази, що свідчить про протизапальну дію 

лікувального засобу [100, 143]. Клінічну ефективність при пародонтиті мала 

також лікувальна паста, яка вміщувала гіалуронову кислоту і сорбент силікс 

[168].  

У хворих на гінгівіт при використанні пластикостимуляторів на основі 

сполук гіалуронової кислоти, гідролізатів колагену, поєднаних з 

гідролізатами еластину спостерігали пригнічення показників перекисного 

окиснення ліпідів, активності еластази, уреази, дизбіозу та підвищення рівня 

антиоксидантних ферментів і лізоциму в ротовій порожнині хворих [77, 142, 

143]. Експериментально встановлена доцільність застосування цих 

препаратів при внутрішньослизовому введенні щурам 0,1 мл, що не 

викликало місцевих негативних реакцій у тварин. При морфологічному 

дослідженні виявлене рівномірне включення пластикостимуляторів у 

міжклітинний матрикс, їх здатність збільшувати кількість і активність 

фібробластів, сприяти ангіогенезу та трофіці тканин, формуванню сполучної 

тканини [77]. Тому гіалуронова кислота успішно застосовується в сучасній 

стоматологічній імплантології завдяки позитивному впливу на загоєння ран і 

кісткової тканини. Гіалуронова кислота добре сполучається з 

імплантаційними матеріалами та збільшує швидкість утворення остеобластів, 

завдяки впливу на в’язкість мембрани і забезпеченню оптимального 
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прикриття операційного поля, що допомагає попередити бактеріальну 

контамінацію [132, 194, 199].  

Також недавні дослідження регенеративних хірургічних втручань 

свідчать про те, що зниження бактеріального навантаження на рану може 

поліпшити клінічний результат відновної терапії. Висока концентрація 

гіалуронової кислоти із середньою і низькою молекулярною вагою має 

найбільшу бактеріостатичну дію, особливо на Aggregatibacter 

аctinomycetemcomitans, Prevotella oris і Staphylococcus aureus.  

Слід зауважити, що для ліквідації рецесії ясен в основному 

застосовуються хірургічні методики. Основними завданнями всіх технік є: 

закриття оголеної поверхні кореня і збільшення об’єму прикріплених ясен. 

Найчастіше застосовується різне переміщення клаптя – коронально або 

латерально зміщений клапоть із застосуванням вільноясенного або 

сполучнотканинного трансплантата, також існують тунельні методики із 

застосуванням трансплантатів [182]. На даний час коронально зміщений 

клапоть з вільноясенного трансплантата є золотим стандартом в лікуванні 

рецесії ясен [107, 258, 280, 238, 276, 196]. 

Ще одним варіантом ліквідації рецесії ясен є спрямована тканинна 

регенерація. Ця техніка була вперше описана Pini Prato. В даному 

дослідженні хворим проводилася ліквідація рецесії коронально зміщеним 

клаптем із застосуванням мембран і вільноясенним трансплантатом, 

стабільний результат був досягнутий при обох методах Dominiak M. і 

співавт., [205, 196] проводили ліквідацію рецесії ясен за допомогою 

коронально зміщеного клаптя із застосуванням клітин фібробластів на 

колагеновій мембрані. За їхніми даними, обсяг кератинізованих ясен 

збільшувався і результат був стабільним через 6 місяців, при цьому, не було 

виявлено запальної відповіді. Повне загоєння було встановлено через 2 тижні 

у 8 з 10 хворих. Також в дослідженнях із застосуванням культури 

фібробластів людини на колагеновому носії, для ліквідації рецесії ясен, було 
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встановлено статистично достовірне збільшення об’єму прикріплених ясен 

[108, 205, 232, 197, 198]. 

У дослідженні Camelo M. і співавт. [186] спостерігалось успішне 

закриття рецесії ясен 1 і 2 класів за Міллером зі збільшенням об’єму 

кератинізованих ясен і довгим епітеліальним прикріпленням із 

застосуванням свинячого колагенового матриксу. Дані методики (без забору 

аутотрансплантата) є найменш травматичними для хворого, але поки 

поступаються за стабільністю кінцевого результату [186, 223, 245]. 

Ще одним важливим фактором, що впливає на регенерацію всіх 

структур пародонта, є хімічна обробка поверхні кореня. Її проводять після 

механічного згладжування поверхні кореня за допомогою кислотних 

(лимонна кислота, молочна кислота) або хелатних (ЕДТА) речовин [42, 86, 

183]. Така обробка призводить до видалення змазаного шару, оголюються 

дентинні канальці і колагеновий матрикс, а адгезія фібринового згустку до 

поверхні кореня поліпшується. Так само кислоти усувають бактеріальні 

ендотоксини, відбувається зменшення кількості пародонтопатогенних 

бактерій. 

Однак в представлених схемах точні діагностичні критерії відсутні, що 

ускладнює вибір методу лікування і визначення прогнозу розвитку 

захворювання. Висока поширеність рецесії ясен і низька ефективність 

існуючих методів лікування диктує необхідність створення якісно іншого 

підходу при його плануванні.  

Сучасний етап розвитку реконструктивної медицини відзначається 

суттєвим технічним переозброєнням з великою часткою досягнень хімічної 

науки, яка полягає не тільки в синтезі нових сполук, а й в удосконаленні вже 

розроблених, що знайшли широке застосування в різних областях медицини. 

У цьому світлі, гіалуронова кислота та продукти на її основі привертають 

увагу фахівців як об’єкт, здатний набувати нових властивостей при 

різноманітних модифікаціях. Зважаючи на великий потенціал препаратів на 

основі гіалуронової кислоти, проводять велику кількість клінічних 
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досліджень ефективності застосування цих препаратів в пародонтології [9, 

43, 80]. 

Отже, вкрай важливим в лікуванні рецесії ясен є комплексний підхід, 

який полягає в застосуванні препаратів на основі гіалуронової кислоти, 

гідролізату колагену та еластину для місцевої терапії, одночасно з 

використанням як додатку до традиційної схеми системної медикаментозної 

терапії. Все перераховане вище визначає безсумнівну актуальність 

дисертаційного дослідження. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Вивчення пластикостимулювальної дії різних препаратів 

 

Для лікування рецесії ясен у клінічних і експериментальних 

дослідженнях використовували наступні препарати:  

1) препарати на основі сполук природнього походження: 

а) на основі гіалуронової кислоти:  

 „Сюрджідерм” („ТМ Allergan”, Франція) – ін’єкційний імплантат у 

вигляді гелю на основі фізіологічного розчину стабілізованої гіалуронової 

кислоти нетваринного походження з поперечним низькомолекулярним 

зв’язком. Склад: гіалуронова кислота у вигляді гелю 18 мг, фосфатний буфер 

1 мл, рН – 7,2 (Свідоцтво про державну реєстрацію № 5451/2006) 

 „Гіалуформ мезоліфт 1 %” (ООО „Лаборатория Тоскани”, Росія) – 

біотехнологічна немодифікована гіалуронова кислота (гіалуронат натрію), 

отримана шляхом бактерійної ферментації (біотехнологічна). Склад: кислота 

гіалуронова нестабілізована (натрієва сіль) 10 мг/мл, вода для ін’єкцій,  

рН – 5–7 (Свідоцтво про державну реєстрацію № UA. TR. 098.0072-17); 

 „Hyadent BG” – кросс-зв’язна гіалуронова кислота, отримана за 

допомогою бактеріальної ферментації (Свідоцтво про державну реєстрацію 

№ UA TR. 039.343/ 1); 

б) на основі гідролізату колагену та еластину:  

 „Колеласт комплекс” (ООО „Лаборатория Тоскани”, Росія) 

складається з гідролізату колагену 1 %, гідролізату еластину 1 %, води 

очищеної, хлориду натрію, рН – 6,0–7,0. Гідролізат еластину складається із 

амінокислот, таких як гліцин, аланін і валін, містить багато проліну та лізину 

(Свідоцтво про державну реєстрацію № UA. TR. 098.0072-17); 

2) препарати на основі синтетичних полімерів: 
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 „Акваліфттм” (ТОВ „Національний центр медичних технологій”, 

Україна) – високоеластичний, біосумісний гідрогель, який за своїми 

властивостями та структурою відповідає внутрішньому середовищу 

організму людини та міжклітинній рідині: катіонний співполімер поліаміду – 

2 %, фізіологічний 0,9 % розчин натрію хлориду – 98 % (Свідоцтво про 

державну реєстрацію № 13187/2013). 

 

2.2 Експериментальні дослідження 

 

Усього в експерименті було задіяно 129 білих щурі лінії Вістар віком  

9–10 тижнів стадного розведення, масою 210–230 г. Тварин утримували у 

пластикових клітках в стандартних умовах віварію з 12-годинним циклом 

„день – ніч”, які мали стандартне харчування і вільний доступ до води [60]. 

Під час роботи зі щурами дотримувалися правил Міжнародної конвенції 

щодо медико-біологічних досліджень із використанням лабораторних тварин 

та Законом України „Про захист тварин від жорстокого поводження” [61]. 

Екпериментальне дослідження складалося з 3 етапів.  

I етап: вивчення пластикостимулювальної дії різних препаратів. 

Для оцінки пластикостимулювальної ефективності різних за 

механізмом дії препаратів тваринам під наркозом двобічно, із внутрішнього 

боку щоки у ділянці біля кутніх зубів поблизу перехідної складки 

альвеолярного відростка верхньої щелепи, внутрішньослизово з глибиною 

ін’єкції до 2 мм одноразово вводили по 0,1 мл досліджуваного препарату.  

Усіх тварин було поділено на 7 дослідних груп по 7 тварин у кожній:  

 перша група– інтактні тварини (слугували контролем); 

 друга група – тварини, яким застосовували біополімер на основі 

гіалуронової кислоти „Гіалуформ мезоліфт 1 %”; 

 третя група – тварини, яким вводили препарат на основі колагену і 

еластину „Колеласт комплекс”; 

 четверта група – тварини, яким вводили гідрогель „Акваліфттм”;  
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 п’ята група – тварини, яким застосовували препарат „Сюрджідерм”; 

 шоста група – тварини, яким вводили препарат „Hyadent BG”; 

 сьома група – тварини, яким вводили „Гіалуформ мезоліфт” і 

„Акваліфт” (Комплекс 1). 

Щоденно, перед проведенням маніпуляцій, тварин обстежували. Стан 

слизової оболонки порожнини рота у кожного щура визначали за 

результатами візуально-інструментального, а також гістологічного 

досліджень. На 30 добу експерименту проводили евтаназію щурів під 

тіопенталовим наркозом (20 мг/кг маси), висікали ділянки слизової оболонки 

у місці введення препарату з прилеглими „здоровими” ділянками тканини і 

використовували їх у подальшому для гістологічних досліджень. 

II етап експериментального дослідження: розпрацювання моделі 

рецесії ясен у тварин. 

Дослідження було виконано на 10 білих щурах. Моделювання рецесії 

ясен у піддослідних тварин проводили під наркозом (0,5 мл 4 % розчину 

тіопенталу натрію в черевну порожнину). Після знеболення, скальпелем 

висікали маргінальний край ясен, распатором відшаровували V-подібні 

слизово-окісні клапті в ділянці різців нижньої щелепи для оголення кісткової 

тканини пародонта. Потім конусоподібним бором на малих обертах видаляли 

верхній край вестибулярної стінки альвеоли, усували цемент оголеної 

частини кореня. Шліфували і полірували поверхню кореня стерильними 

алмазними борами. Всі процедури виконували при постійному зрошенні 

операційної рани стерильним фізіологічним розчином. Поверхня рани 

заживала вторинним натягом. На 4 тиждень ведення хірургічних тварин 

ознак запального процесу в маргінальному пародоні не діагностували. Ясна 

щільно прилягали до поверхні зубів, життєвий тургор м’яких тканин 

збережений, що не відрізняє їх від тканин пародонта інтактних тварин. 

Однак, фестончастість маргінальнального краю ясен змінена, спостерігалася 

чітко виражена рецесія ясен на 3-4 мм біля передніх зубів на нижній щелепі. 

Поверхня оголеної частини кореня зуба візуально не відрізнялася від інших 
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твердих тканин прилеглих ділянок коронкової частини зуба. За тваринами 

спостерігали щоденно 4 тижні, стан тканин пародонта періодично оцінювали 

візуально та інструментально, клінічні зміни фіксували шляхом 

фотографування.  

Запропонований метод моделювання рецесії ясен у тварин дає 

можливість відтворити клінічну картину, аналогічну патологічному стану 

навколозубних тканин у людини. Дана модель може бути базовою при 

вивченні ефективності застосування пластикостимулювальних препаратів 

для ін’єкційного ліфтингу м’яких тканин і розпрацювання методик їх 

застосування. 

III етап експериментального дослідження: ін’єкційна контурна 

пластика рецесії ясен у тварин. Дослідження проводилися на 70 щурах. 

Для оцінки ефективності одноразового застосування препаратів або їх 

композицій, послідовності введення препаратів при ін’єкційній пластиці 

маргінального краю ясен при експериментально сформованій рецесії ясен 

було сформовано 5 дослідних та 1 контрольну групу щурів: 

 перша група (7 щурів) – інтактні тварини (контроль); 

 друга група (7 щурів) – введення препарату „Гіалуформ мезоліфт”; 

 третя група (7 щурів) – введення препарату „Колеласт”; 

 четверта група (7 щурів) – введення гідрогелю „Акваліфт”;  

 п’ята група (7 щурів) – введення препарату „Сюрджідерм”; 

 шоста група (7 щурів) – введення препарату „Hyadent BG”; 

 сьома група (7 щурів) – введення препарату „Гіалуформ мезоліфт” і 

„Акваліфт” (Комплекс 1). 

На 30 добу експерименту проводити евтаназію шляхом передозування 

диетилового ефіру. Для оцінки ефективності контурної пластики 

маргінального пародонта після змодельованої рецесії ясен проводилися 

гістологічні, морфометричні та біохімічні дослідження. 
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2.3 Гістологічне та морфометричне дослідження   

 

Відібрані кусочки тканини із внутрішнього боку щоки у ділянці 

бокових зубів поблизу перехідної складки альвеолярного відростка верхньої 

щелепи, взірці слизової оболонки маргінального пародонта інтактних тварин, 

а також після формування рецесії ясен фіксували у 10 % розчині 

нейтрального формаліну упродовж 5–7 діб. Після цього досліджувані 

тканини промивали проточною водою від 2 до 3 год і зневоднювали у 

спиртах зростаючої концентрації (70°, 80°, 90°, 96°). Проби витримували у 

кожному із спиртових розчинів упродовж 24 год. Після зневоднення взірці 

слизової оболонки порожнини рота ущільнювали у двох порціях хлороформу 

по 1,5 год у кожній. Із хлороформу досліджувані тканини переносили у 

хлороформ-парафін і витримували у термостаті за температури 37° С 

упродовж від 1 год до 2 год. У термостаті пробу двічі переносили у парафін, 

використовуючи кожний раз нову порцію, і витримували упродовж 2 год у 

кожній порції за температури 56° С. Після цього досліджувані взірці швидко 

виймали пінцетом з рідкого парафіну, викладали у спеціальні касетки для 

заливки та заливали розплавленим парафіном. Зрізи товщиною 5–7 мкм 

виготовляли на роторному мікротомі, які після депарафінації у трьох порціях 

ксилолу по 5 хв у кожному і занурювали у дистильовану воду на 5 хв, після 

чого наносили розчин гематоксиліну на 2–3 хв, промивали у водопровідній 

воді, проводили диференціацію у 1 % розчині HCl і знову промивали у 

водопровідній воді. Після цієї процедури наносили на 10 с еозин, промивали 

зразки тканин у водопровідній воді, зневоднювали у спиртах зростаючої 

концентрації (70- 96) і в трьох порціях ксилолу, заключали у канадський 

бальзам, покривали покривним скельцем [29].  

Для фарбування гістопрепаратів пікрофуксином методом Ван-Гізон та 

резорцин-фуксином матеріал фіксували в розчині Буена упродовж 7–14 діб з 

наступною заливкою в парафін. Депарафіновані зрізи переносили у 

дистильовану воду, а потім у свіжо приготований гематоксилін Вейгарта на  
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3–5 хв, після чого ґрунтовно споліскували в двох порціях водопровідної 

води. Наступним етапом гістозрізи заносили у пікрофуксин на 2–3 хв. Після 

цього проводили через три порції 96 º спирту, витримуючи почергово по 1–

2–3 хв; просвітлювали гістопрепарати у карбол-ксилолі, з наступною 

обробкою у двох порціях ксилолу і заключали у канадський бальзам. 

Результатом фарбування було забарвлення ядер клітин у чорний колір, 

колагенових волокон – у червоний, м’язових елементів та еритроцитів – у 

жовтий колір. 

Для фарбування гістопрепаратів резорцин-фуксином Вейгерта та 

карміном Орта, зрізи депарафінізували та фарбували у літієвому карміні Орта 

упродовж 1015 хв (для приготування літієвого карміну Орта необхідно 100 

мл насиченого водного розчину вуглекислого літію (1,52 % за 20 º С), додати 

2,5 г карміну, прокип’ятити 510 хв і після охолодження профільтрувати 

через пористий фільтрувальний папір). Минаючи воду, гістозрізи переносили 

у 1 % солянокислий спирт (70º) на 515 хв, який одночасно фіксує та 

диференціює фарбу; після цього споліскували зрізи у водопровідній воді та 

70º спирті. На наступному етапі гістозрізи занурювали у профільтрований 

резорцин-фуксин Вейгерта (фукселін) на 2030 хв (для приготування 

фукселіну у великій фарфоровій чашці у 200 мл дистильованої води 

розчиняють 2 г основного фуксину та 4 г резорцину). Цей розчин нагрівають 

до кипіння і додають 25 мл офіцинального розчину півторахлористого заліза 

(50 % розчин водного хлорного заліза – FeCl3 x 6H2O). Розчин кип’ятять 5 хв, 

постійно помішуючи, охолоджують і фільтрують. Фільтрат виливають, а 

фільтр з осадом, що залишився на ньому, підсушують, кладуть в чашку і 

доливають 200 мл 96º етилового спирту, обережно нагрівають до кипіння на 

водяній або пісочній бані. Фільтр дістають і знімають з нього залишки фарби 

та розчиняють її в етиловому спирті. Спиртовий розчин фарби охолоджують і 

фільтрують у градуйований циліндр, доливають до 200 мл 96º етиловим 

спиртом та додають 4 мл міцної соляної кислоти (питомою вагою 1,161,19). 

Після цього зафарбовані зрізи споліскували у воді – 12 хв; диференціювали 
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у 1 % солянокислому спирті, під контролем мікроскопа, поки чітко не почали 

проглядатись еластичні волокна – приблизно 35 хв; потім проводили через 

три порції 96º спирту, витримуючи почергово по 123 хв; просвітлювали 

зрізи у карбол-ксилолі, обробляли у двох порціях ксилолу і заключали у 

канадський бальзам. Результатом фарбування було забарвлення еластичних 

волокон у чорний колір. 

Світлову мікроскопію і мікрофотографування гістопрепаратів 

здійснювали за допомогою мікроскопа OLYMPUSCX 41, обладнаному 

системою відео та фотоаналізу OLYMPUS С–5050.  

Морфометрію на тканинному рівні проводили з використанням 

адаптованої морфометричної програми DP-SOFT для мікроскопа 

OLYMPUSCX 41 (гематоксиліном та еозином) [60]. 

 

2.4 Біохімічні дослідження 

 

Із тканин ясен щурів готували гомогенати у співвідношенні маса 

тканини до об’єму фізіологічного розчину 1:40. Гомогенати при +4° С 

центрифугували при 2500 g впродовж 30 хв. 

Для біохімічних досліджень ясен використовували надосадову рідину, 

в якій визначали активність лужної (ЛФ), каталази, ТБК-активних продуктів.  

Активність ЛФ визначали за гідролізом, відповідно, 

 р-нітрофенілфосфату та 1-нафтилфосфату за допомогою біохімічного 

аналізатора Humalyzer-2000. 

Активність каталази визначали методом Королюк М. А. і співавт. [88]. 

Принцип методу визначення активності ензиму ґрунтується на здатності 

пероксиду водню утворювати з солями молібдену стійкий кольоровий 

комплекс. Реакцію запускали додаванням 0,1 мл гомогенату тканини до 2 мл 

пероксиду водню. У холостий зразок вносили 0,1 мл дистильованої води. 

Реакцію зупиняли через 10 хв додаванням 1 мл 4% молібдату амонію. 
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Інтенсивність забарвлення вимірювали при λ=410 нм проти контрольного 

зразку, у який замість пероксиду водню додавали 2 мл дистильованої води. 

Активність каталази обчислювали за формулою (2.1): 

,      (2.1) 

 

де А – активність ензиму, ммоль Н2О2/мг білка за 1 хв; Ехол ‒ екстинція 

холостого зразка; Ед ‒ екстинція дослідного зразка; V ‒ об’єм зразка, мл;  

t ‒ час, хв.; К ‒ коефіцієнт мілімолярної екстинції пероксиду водню, який 

дорівнює 22,2·103 мМ-1 см-1; Б ‒ кількість білка, мг/мл гомогенату; 

Р ‒ розведення. 

Уміст ТБК-активних продуктів у гомогенатах тканин визначали 

кольоровою реакцією з тіобарбітуровою кислотою (ТБК) [13]. В основі 

методу лежить реакція між малоновим діальдегідом (МДА) і ТБК, яка в 

умовах високої температури та низького рН проходить з утворенням 

триметинового комплексу, що містить одну молекулу МДА і дві молекули 

ТБК. Для цього до 1 мл гомогенату тканини додавали 4,5 мл 20 % 

фосфорновольфрамової кислоти і після осадження білків центрифугували 

при 2500 об./хв. протягом 15 хв. Надосадову рідину зливали, а до осаду 

додавали 1 мл 0,8 % розчину ТБК і витримували впродовж 1 год на водяній 

бані при температурі 100° С. За таких умов МДА реагує з ТБК з утворенням 

триметинового кольорового комплексу. Після цього пробірки охолоджували і 

центрифугували протягом 10 хв при 6000 об./хв. В отриманому центрифугаті 

вимірювали оптичну густину при 535 і 580 нм. Дворазове вимірювання 

оптичної густини дозволяє виключити поглинання забарвлених комплексів 

ТБК речовинами неліпідної природи. Концентрацію ТБК-активних продуктів 

у зразку визначали за формулою,  

                С = (0,21+26,5·(Е535 ‒ Е580)) ×Р [нмоль/г тканини]                          (2.2) 

використовуючи коефіцієнт молярної екстинції 0,156 мкмольМ-1 мл-1. 
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2.5 Загальна характеристика хворих з рецесією ясен    

 

Відповідно до мети та завдань дослідження нами були проведені 

клінічно-лабораторні дослідження 204 соматично здорових чоловіків та 

жінок, у яких була виявлена рецесія ясен, спричинена різними етіологічними 

чинниками. У дослідженні брали участь особи, у яких було виявлено: 

 мілкий присінок порожнини рота; 

 аномалії зубів і зубних рядів; 

 хронічний генералізований пародонтит; 

 механічну травму ясен (неправильне чищення зубів, зубочистки); 

 зовнішню травму (зубний камінь, глибоке різцеве перекриття); 

 ятрогенну травму.  

До уваги брали осіб зі шкідливими звичками та тих, що проходили 

ортодонтичне лікування.  

Усі обстежувані підписували інформаційну згоду на проведення 

клініко-лабораторних досліджень (Додаток В). 

Критеріями виключення з дослідження були люди з тяжкими 

соматичними захворюваннями, клінічно значимими відхиленнями 

лабораторних показників від норми, наявність будь-яких інших умов, що 

визначали нездатність особи розуміти природу, сутність і можливі наслідки 

дослідження, прийом будь-яких медикаментів.  

Комітетом з біоетики Львівського національного медичного 

університету імені Данила Галицького (протокол № 9 від 16.11.2015 р., 

протокол № 4 від 23 квітня 2018 р.) встановлено, що проведені дослідження 

повністю відповідають етичним і морально-правовим вимогам згідно наказу 

МОЗ України № 281 від 01.11.2000 р. та не суперечать основним біоетичним 

нормам Гельсінської декларації, Конвенції Ради Європи про права людини та 

біомедицину (1977).  

Дослідження проводили на базі кафедри терапевтичної стоматології 

(зав. кафедри ‒ проф. В. М. Зубачик) та Стоматологічного медичного центру 
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(директор ‒ доц. В. Я. Шибінський) Львівського національного медичного 

університету імені Данила Галицького. 

Розподіл осіб з рецесією ясен представлений у таблиці 2.1. 

 

Таблиця 2.1 − Розподіл обстежених залежно від віку та статі 

 

Групи 

дослідження 

Вікові групи 

20−25  

років 

26−35  

Років 

36−45  

років 

46−55  

років 
Всього 

абс./% абс./% абс./% абс./% абс./% 

Чоловіки 
     

Жінки 
     

Разом 
     

 

З 204 оглянутих за віком розподіл чоловіків та жінок був майже 

рівномірним.   

 

2.6 Клінічні методи обстеження пацієнтів  

 

Опитування пацієнтів проводили для з’ясування скарг, тривалості 

захворювання, характеру попереднього лікування і його ефективності, 

наявності супутніх і перенесених захворювань. Стоматологічне обстеження 

порожнини рота проводили у всіх досліджуваних на етапі скринінгу та на 

запланованих візитах впродовж спостереження, яке розпочинали з огляду 

стану зубних рядів і твердих тканин зубів. Виявляли місцеві фактори 

подразнення тканин пародонта, які сприяли виникненню рецесії ясен, 

зокрема, зубні відкладення, каріозні порожнини, неповноцінні пломби, 

травматичну оклюзію, аномалії прикріплення вуздечок та розміщення 
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окремих зубів, аномалії прикусу, ортопедичні конструкції, записували зубну 

формулу та ін. 

Для оцінки стану тканин пародонта проводили визначення гігієнічного 

і пародонтальних індексів. 

Гігієнічний стан ротової порожнини оцінювали за спрощеним індексом 

гігієни Greene J. C., Vermillion J. R. (OHI-S) [98, 215]. За допомогою ОНІ−S 

визначили рівень гігієни порожнини рота за наступними критеріями: 0−0,6 

балів – добрий рівень гігієни; 0,7−1,6 балів – задовільний; 1,7−2,5 балів – 

незадовільний; більше 2,6 балів – поганий.  

У досліджуваних вираховували індекс ефективності гігієни [98]. 

Методика визначення включає зафарбовування барвником вестибулярних 

поверхонь 16, 11, 26, 31 та язикових поверхонь 36, 46 зубів. Після полокання 

порожнини рота водою оглядають наступні сектори поверхні кожного з 

досліджуваних зубів: медіальний − 1; дистальний − 2; серединно-оклюзійний 

− 3; центральний − 4; серединно-пришийковий − 5. Результати ІЕГ 

оцінювали за наступними критеріями: 0 − відмінна гігієна; 0,1−0,6 − добра 

гігієна; 0,7−1,6 − задовільна гігієна; >1,7 − незадовільна гігієна.  

Для виявлення місцевих факторів подразнення ясен (зубні нашарування 

чи зубний камінь) визначали індекс подразнення О’Лірі (ІП) [43]. При цьому, 

обстежували по одному зубу в шести сегментах та отриманий результат 

виражали в балах: 0 − відсутність зубного нальоту чи каменю; 1 − невелика 

кількість нальоту чи над’ясенного каменю, що не поширюється більш ніж 2 

мм від ясенного краю; 2 − наліт чи ясенний камінь покриває до 1/2 поверхні 

коронки зуба; 3 − наліт чи ясенний камінь покриває більш 1/2 поверхні 

коронки зуба. 

Для вивчення інтенсивності і поширеності запального процесу в яснах 

нами застосувалася модифікована методика визначення папілярно-

маргінально-альвеолярного індексу (РМА) запропонованого I. Shour, M. 

Massler у відсотках за Č. Parma [244, 259]. При значенні РМА: 25 % − легкий 
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ступінь гінгівіту; 25-50 % − середній ступінь гінгівіту; більше 50 % − тяжкий 

ступінь гінгівіту. 

Індекс кровоточивості ясен визначали після зондування за  

Mühlemann H. R. (РВІ) в балах – від 0 до 3 [250]. Індивідуальні значення 

індексу кровотечі знаходили шляхом сумування показників для кожного 

квадранта. 

Втрату зубоясенного епітеліального прикріплення (ВЕП) визначали за 

допомогою градуйованого пародонтального зонда у мм, обраховуючи 

середнє значення за вимірами у 4 точках навколо кожного зуба [9]. 

Визначали індекс рецесії ясен (Stahl S., Morris A., 1955) [65]. 

Результати розраховували у балах: до 25 % − легка форма патології 

пародонта; 26−50 % − середня форма патології пародонта; > 51 % − тяжка 

форма патології пародонта. 

Для оцінювання ступеня рецесії ясен використовували класифікацію за 

Miller P. D. (1985) [248]: 

клас І − рецесія у межах прикріплених ясен. Втрата ясен і (або) кістки 

відсутня у міжзубних проміжках. Прогноз: закриття на 100 %. 

Підклас А: вузька. 

Підклас В: широка. 

клас ІІ − рецесія розповсюджується на вільні ясна. Втрата ясен і (або) 

кістки у міжзубних проміжках відсутня. Прогноз: закриття на 100 %. 

 Підклас А: вузька. 

Підклас В: широка. 

клас ІІІ − рецесія ІІ класу поєднується з ураженням апроксимальних 

поверхонь. Прогноз: неможливість закриття кореня на 100 %. 

Підклас А: без приєднання сусідніх зубів. 

Підклас В: з приєднанням сусідніх зубів. 

клас IV − втрата ясен і кістки у міжзубних проміжках − циркулярна. 

Прогноз: закриття кореня неможливе. 

Підклас А: у обмеженої кількості зубів. 



67 

Підклас В: генералізована втрата ясен.  

За ступенем тяжкості рецесії ясен розрізняли: до 3 мм − легкий ступінь; 

3−5 мм − середній ступінь; > 6 мм − тяжкий ступінь. Рецесію ясен 

вимірювали за допомогою пародонтального зонда. 

Враховуючи, що одним з провідних симптомів рецесії ясен є підвищена 

чутливість дентину, вважали за потрібне вивчення індексу розповсюдженості 

гіперестезії зуба (ІРГЗ) та індексу інтенсивності гіперестезії зуба (ІІГЗ)  

(Федоров Ю. А. , 1998).  Якщо значення ІРГЗ знаходились у межах 26−100 %, 

це засвідчувало наявність генералізованої гіперестезії.  

Індекс інтенсивності гіперестезії зуба розраховували у балах: 

0 − відсутність реакції на усі види подразників; 1 − наявність чутливості до 

температурних подразників; 2 − наявність чутливості до температурних та 

хімічних подразників; 3 − наявність чутливості до температурних, хімічних 

та тактильних подразників. Залежно від бальної оцінки розрізняли ступінь 

підвищеної чутливості дентину: І ступінь − 1,0−1,5 бали; ІІ ступінь − 1,6−2,2 

бали; ІІІ ступінь − 2,3−3,0 бали. 

Для проведення рентгенологічного дослідження використовували 

ортопантомограф Veraviewepocs („Morita”,, Японія) [134], який є цифровою 

стоматологічною панорамною рентгенівською установкою з 

високочастотним рентгенівським генератором. При проведенні панорамної 

зонограми щелеп максимальний час експозиції становить 16 с, робочий 

струм рентгенівської трубки – від 1мА до 10 мА, діапазон напруги 

рентгенівської трубки – від 60 до 80 кВ. Дослідження хворих за методикою 

ортопантомографії здійснювали з показниками експозиції: 65 кВ та 5 мА, в 

окремих випадках, коли вага дорослого пацієнта становила більше 90 кг – 66 

кВ та 5 мА. Ефективна доза опромінення хворих складала від 13−18 мкЗв. 

Біотип пародонта у хворих визначали за допомогою зондів Hu-Friedy 

Colourvue Biotype Probe (рисунок 2.1, 2.2). Використання цих інструментів 

дозволяє класифікувати біотип на тонкий, середній та товстий. Якщо усі три 

поділки видно скрізь м’які тканини ясен − біотип тонкий; якщо не бачимо 
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білого кольору, але є зелений та синій колір − біотип середній і якщо ні одна 

з поділок не просвічує крізь ясна − біотип товстий [55]. 

 

 

 

Рисунок 2.1 – Визначення біотипу пародонта за допомогою зонду  

Hu-Friedy Colourvue Biotype Probe 

 

 

 

Рисунок 2.2 – Визачення біотипу пародонта за допомогою зонду Hu-

Friedy Colourvue Biotype Probe 
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Дані стоматологічного статусу порожнини рота пацієнтів реєстрували у 

медичних картах стоматологічного хворого (форма № 043/0) та у спеціально 

розроблених, згідно із задачами дослідження, додатках до карти (Додаток Б). 

 

2.7 Дослідження процесів перекисного окиснення ліпідів та активності 

ферментів антиоксидантного захисту ротової рідини 

 

Ротову рідину для біохімічного дослідження збирали ранком натще без 

стимуляції. Проби слини центрифугували при 3000 об./хв впродовж 15 хв. 

Досліджували супернатант. 

Ступінь активності реакцій ліпопероксидації визначали за вмістом 

малонового діальдегіду (МДА). Фізіологічну антиоксидантну систему 

оцінювали за активністю антипероксидного ферменту каталази (КА).  

Визначення вмісту малонового діальдегіду, утвореного у процесі 

ліпопероксидації, проводили спектрофотометрично за реакцією з 

тіобарбітуровою кислотою [88]. Принцип методу грунтується на тому, що 

при високій температурі у кислому середовищі малоновий діальдегід реагує з 

2-тіобарбітуровою кислотою з утворенням забарвленого триметинового 

комплексу з максимумом поглинання при довжині хвилі 532 нм. 

Після 10-хвилинної інкубації слини, розведеної ОД молярним 

фосфатним буферним розчином (рН = 7,4) з поступовим додаванням 1  

Ммолярного розчину перманганату калію та 10,0 Ммолярного розчину 

закисного сірчанокислого заліза, проводилася реакція з 2-тіобарбітуровою 

кислотою у кислому середовищі при температурі 95–100 С.  

Екстинкцію розчину визначали спектрофотометрично при довжині 

хвилі 532 нм. Коефіцієнт молярної екстинкції дорівнює 1,56 10 М-1 см-1. 

Визначення активності каталази проводили методом Королюка М. А. й 

співавт., який базується на здатності пероксиду водню утворювати з солями 

молібдату стійкий забарвлений комплекс [88]. 
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Реакція запускається додаванням слини до 0,03 % розчину пероксиду 

водню. Реакцію зупиняли 4,0 % розчином молібдату амонію. Інтенсивність 

забарвлення, що розвивається, вимірювали на спектрофотометрі при довжині 

хвилі 410 нм. Отриману оптичну густину переводили в нкат/л. 

Визначення вмісту лужної фосфатази у ротовій рідині хворих з 

рецесією ясен проводили на біохімічному аналізаторі „Specific Basic” з 

використанням стандартних наборів реактивів і контрольних сироваток 

„Abtrol”, „Nortrol”, фірми „KONE” (Фінляндія). Вимірювали у Од/л. 

 

2.8 Статистичні методи дослідження 

 

Для об’єктивної оцінки ступеня достовірності результатів дослідження 

проведена статистична обробка отриманих даних з використанням 

загальноприйнятих методів варіаційної статистики за допомогою 

персонального комп’ютера Pentium II з застосуванням пакета статистичних 

програм „Statgraphic 2.3” і „Microsoft Excel 2000”. Статистичну обробку 

отриманих результатів проводили, обчислюючи середню арифметичну 

величину (М), середнє квадратичне відхилення (Ϭ), середню похибку (m). 

Ступінь достовірності (р) отриманих результатів визначали за t-критерієм 

Стьюдента [6]. 
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РОЗДІЛ 3 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ ОБГРУНТУВАННЯ МЕТОДУ ЛІКУВАННЯ 

РЕЦЕСІЇ ЯСЕН 

Естетична стоматологія ‒ один із напрямків розвитку сучасної 

стоматології, в якому естетичні аспекти є невід’ємною частиною комплексної 

концепції лікування. Це стосується не тільки поєднання гармонії форми, 

розміру та кольору зубів, а й обрису губ та ясен. Останньому приділяють 

менше уваги, але форма, контур, товщина, особливості ясенних сосочків 

зумовлюють сприйняття краси ясен. Результат косметичного лікування 

визначається співвідношенням між м’якими тканинами і клінічною 

коронкою, незалежно чим вона представлена ‒ природнім зубом, прямою чи 

непрямою реставрацією, опорною або проміжною частиною мостоподібного 

протеза чи коронкою на імплантаті [23, 36, 89]. Тому, формування красивої 

усмішки з допомогою мінімально-інвазійної контурної пластики м’яких 

тканин для усунення естетичних дефектів, наукового обґрунтування вибору 

медикаментів і оптимальних методів їх застосування стали предметом 

нашого експериментального дослідження. 

 

3.1 Моделювання рецесії ясен у тварин 

 

В експериментальній стоматології накопичено значну кількість 

матеріалу щодо шляхів і методів моделювання хвороб пародонта у різних 

тварин [29, 40, 45], одним із симптомів яких є рецесія ясен. На підставі 

результатів всебічного вивчення особливостей патогенезу, за умови 

подібності з клінічними формами патологічного процесу у людини, 

цілеспрямовано розробляються нові методи патогенетичної терапії. 

Власні дослідження рецесії ясен у тварин ґрунтувалися на здатності 

слизової оболонки маргінальних ясен міцно прилягати до кістки альвеоли і, 

при її зменшенні та відсутності запального процесу в навколозубних  

тканинах, опускатися на величину резорбції (усунення) кісткової тканини у 
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напрямку верхівки кореня зуба. При цьому оголюється поверхня цементу 

кореня.  

Як засвідчили результати власних досліджень з моделювання рецесії 

ясен, у тварин після хірургічного втручання на пародонті біля передніх різців 

утворювали відкриті ранові поверхні. На нижній щелепі моделювали  

дефект, що відповідатиме обмеженій чи генералізованій рецесії ясен,  

а також локальний дефект, який після загоєння може сформуватися 

 як „чорний трикутник”, що діагностується у міжзубному проміжку  

людини (рисунок 3.1).  

 

 

 

Рисунок 3.1 – Стан навколозубних тканин різців на нижній щелепі 

щурів безпосередньо після хірургічного втручання  

 

У післяопераційний період тварин утримували на м’якій їжі для 

створення сприятливих умов загоєння рани. Упродовж 2–3 діб щурі були 

малорухливі, погано приймали їжу. Клінічно рана загоювалась вторинним 

натягом, маргінальний край ясен почервонілий, щільно прилягає до зубів, 

поверхня рани місцями покрита фібринозними відкладеннями, є вогнища 



73 

деепітелізації, які при доторкуванні кровоточать. Перебіг загоювання 

відбувався без ускладнень  

Поведінка прооперованих тварин на 8 добу не відрізнялася від 

поведінки тварин групи порівняння, яким не проводили хірургічного 

втручання. Ясна при обстеженні почервонілі, але при пальпації не 

кровоточать. 

На 4 тиждень ведення хірургічних тварин не діагностували ознак 

запального процесу в маргінальному пародонті на нижній щелепі (рисунок 

3.2).  

 

 

 

Рисунок 3.2 – Стан навколозубних тканин щура через місяць після 

хірургічного втручання 

 

На рисунку 3.2 ясна яскраво-рожевого кольору з вестибулярного боку і 

блідо-рожевого відтінку в іншій частині ясен, щільно прилягають до поверхні 

зубів, тургор м’яких тканин збережений, що не відрізняє їх від тканин 

пародонта інтактних тварин. Однак, фестончастість маргінальнального краю 

ясен змінена, спостерігається рецесія ясен на 2–3 мм біля передніх зубів, 
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поверхня кореня зуба у місці зниження прикріплення слизової оболонки ясен 

не відрізняється від інших ділянок коронкової частини зуба, а також від 

аналогічних ділянок здорових зубів тварин групи порівняння. Оголений 

цемент кореня був дещо жовтішого кольору, ніж емаль.Отже, 

запропонований метод моделювання рецесії ясен у тварин дає можливість 

відтворити клінічну картину, аналогічну патологічному стану навколозубних 

тканин у людини. Дана модель може бути базовою при вивченні 

ефективності застосування пластикостимулювальних препаратів для 

ін’єкційного ліфтингу м’яких тканин і розпрацювання методик їх 

застосування. Зважаючи на значну кількість препаратів як на основі 

природніх, так і штучних сполук з різним механізмом дії був первинно 

вибраний метод дослідження на слизовій оболонці щоки. 

 

3.2 Експериментальне дослідження пластикостимулювального ефекту 

тканинних модуляторів на основі природніх і синтетичних сполук  

 

Як засвідчили результати дослідження, макроскопічно слизова 

оболонка порожнини рота щурів І (контрольної) групи має блідо-рожевий 

колір, волога, з блиском і вираженим тургором, без складок і видимих 

ушкоджень.  

Гістологічно пошарова організація тканин слизової оболонки ясен у 

щурів, їх структурна організація є ідентичною до слизової оболонки ясен у 

людини [38]. У зв’язку з цим, моделювання в експерименті різних процесів в 

межах слизової оболонки будуть адекватні тим змінам, що матимуть місце у 

людини. 

Результати гістологічного дослідження засвідчили (рисунок 3.3), що 

слизова оболонка щоки інтактних тварин вкрита багатошаровим пласким 

епітелієм, у якому диференціаціюються базальний, остистий, зернистий та 

тоненький, оксифільно зафарбований, роговий шар. Власна пластинка 

утворена пухкою сполучною тканиною з великою кількістю клітинних 
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елементів, серед яких переважають фібробласти. Вона утворює високі 

сосочки і плавно переходить у підслизову основу, що містить пучки 

колагенових волокон, велику кількість клітинних елементів і м’язові волокна. 

Власна пластинка та підслизова основа добре васкуляризовані, у максилярній 

ділянці щоки є кінцеві секреторні відділи білково-слизових залоз.  

 

 

 

Рисунок 3.3 – Слизова оболонка щоки інтактного щура. 1 ‒ 

багатошаровий плаский зроговілий епітелій; 2 ‒ гермінативна (росткова зона) 

багатошарового епітелію; 3 ‒ власна пластинка слизової оболонки; 4 

‒підслизова основа; 5– кінцеві секреторні відділи слинних залоз. Забарвлення 

гематоксиліном та еозином. Зб. х 100 

 

У другій групі введення щурам „Гіалуформ мезоліфту 1 %” не 

приводило до негативних реакцій з боку слизової оболонки. Гіалуронат 

натрію знаходився внутрішньослизово тривалий час, що свідчить про те, що 

природня гіалуронова кислота легше піддається гідролізу гіалуронідазою, 

ніж його стабілізована форма. Після пластикостимулювальної терапії з 

допомогою „Гіалуформ мезоліфт” слизова оболонка щоки була вкрита 

багатошаровим пласким кератинізованим епітелієм. Субепітеліальний шар 
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значно потовщений і його товщина значно перевищує товщину 

епітеліального шару, сосочковий шар згладжений (сосочки не визначаються) 

(рисунок 3.4). В інших випадках власна пластинка – пухка сполучна  

тканина, що утворює сосочки різної глибини. Є ділянки його проліферації  

у власну пластинку (заповнення папілярних структур клітинами епітелію).  

  

 
 

 

Рисунок 3.4 – Фрагмент слизової оболонки щоки через 20 діб 

(максилярна і проміжна частини) після введення препарату „Гіалуформ 

мезоліфт”. 1 ‒ потовщена власна пластинка слизової оболонки; 2 ‒ скупчення 

адипоцитів; 3 – збільшена кількість основної аморфної речовини; 4 ‒ значна 

кількість клітин з оксифільною цитоплазмою у власній пластинці і 

підслизовій основі. Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. х 100 

 

У максилярній частині власна пластинка утворює помітні сосочки, в якій 

знаходиться численна кількість клітинних елементів сполучної тканини. 

Підслизова основа містить товсті пучки колагенових волокон, судини 

мікроциркуляторного русла і білково-слизові слинні залози. У проміжній 

частині щоки папілярні структури відсутні, у підслизовій основі є скупчення 

адипоцитів. У власній пластинці та підслизовій основі є багато клітин з 
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оксифільною цитоплазмою. Отже, препарат „Гіалуформ мезоліфт” на основі 

гіалуронової кислоти, створюючи з водою гелеподібні розчини, забезпечує 

гідрорезерв для сполучної тканини [37, 38, 267], тим самим значно збільшує 

субепітеліальний шар із рівномірним стоншенням епітеліального шару або із 

його заглибленням увласну пластинку (зникнення папілярного рисунка за 

рахунок проліферації клітин гермінативної зони та продукції фібробластами 

компонентів міжклітинної речовини). 

Після застосування препарату „Колеласт комплекс” у щурів третьої 

групи не діагностували негативних місцевих реакцій організму на 

композицію з імплантаційних матеріалів, які рівномірно розподіляються у 

зоні введення. На 30 добу експерименту слизова оболонка тварин вкрита 

пласким епітелієм з ознаками зроговіння, у якому вирізняють базальний, 

остистий, зернистий та оксифільно зафарбований тоненький роговий шар 

(рисунок 3.5). Базальний та нижні ряди остистого шару формують 

гермінативну зону. Власна пластинка не утворює сосочків і містить значну 

кількість клітин фібробластичного ряду. Сосочковий шар згладжений 

(сосочки слабо визначаються). Субепітеліальний шар значно потовщений 

(його товщина приблизно вдвічі перевищує товщину епітеліального шару). 

Визначається велика кількість судин і еозинофільних колагенових волокон. 

На одній ділянці субепітеліальний шар ще ширший і складається з фіброзної 

тканини з великою кількістю судин мікроциркуляторного русла. Навколо 

судин зосереджені клітинні елементи сполучної тканини.  

Таким чином, препарат „Колеласт комплекс” на основі гідролізату 

колагену та еластину, останній з яких складається із амінокислот: гліцину, 

аланіну і валіну, містить багато проліну та лізину, що сприяє формуванню 

еластичності волокон і відповідно – поліпшуються клінічно-функціональні 

властивості тканин [17, 23, 109]. Окрім перечислених властивостей, препарат 

„Колеласт комплекс” сприяє еластичності та підвищує тургор тканин.  
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Рисунок 3.5 – Фрагмент слизової оболонки щоки щура через 20 діб 

після введення препарату „Колеласт комплекс”. 1 ‒ потовщення 

субепітеліального шару; 2 ‒ збільшення кількості основної аморфної 

речовини у проміжках між пучками колагенових волокон. Забарвлення 

гематоксиліном і еозином. Зб. х 100 

 

У тварин четвертої групи після введення гідрофільного поліамідного 

гелю „Акваліфт” впродовж усього експерименту клінічно ускладнень не 

виявлено. Препарат не переміщується із зони введення, не відрізнявся за 

консистенцією від м’яких тканин, є біосумісним, неалергенним, не викликає 

подразнювальної дії, а також реакції запального характеру [154]. 

Гістологічно встановлено (рисунок 3.6), що слизова оболонка вкрита пласким 

епітелієм з ороговінням і нормальною диференціацією шарів. Власна 

пластинка майже не утворює сосочків. В окремих ділянках визначаються 

збережені папілярні структури на тлі вузького субепітеліального шару, 

ділянки з меншими папілярними структурами і вдвічі збільшеним 

субепітеліальним шаром завдяки проліферації епітелію. Визначається велика 

кількість судин, навколо яких сконцентровані клітинні елементи сполучної 

тканини та інтенсивно зафарбовані оксифільні колагенові волокна.  
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Рисунок 3.6 – Сизова оболонка щоки щура після введення препарату 

„Акваліфт”. 1 ‒ судини мікроциркуляторного русла. Посилена 

васкуляризація слизової оболонки щоки. Навколо судин сконцентрована 

значна кількість клітинних елементів. 2 ‒ прошарки основної аморфної 

речовини між пучками колагенових волокон. Забарвлення гематоксиліном і 

еозином. Зб. х 100 

 

У п’ятій групі препарат „Сюрджідерм” рівномірно розподілявся в 

межах слизової оболонки, не відторгався організмом після введення, 

мікроімплантат був біоінертним. Слизова оболонка за час експерименту була 

візуально не змінена. 

Після застосування препарату „Сюрджідерм” слизова оболонка вкрита 

багатошаровим пласким епітелієм з ороговінням і нормальною 

диференціацією шарів (рисунок 3.7). Власна пластинка не утворює сосочків. 

Субепітеліальний шар значно потовщений (його товщина приблизно вдвічі 

перевищує товщину епітеліального шару). У підслизовій основі між пучками 

колагенових волокон збільшується кількість основної аморфної речовини і 

скупчення адипоцитів. Визначається велика кількість судин і оксифільних 
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колагенових волокон, судини розширені, заповнені форменними елементами 

крові, серед яких переважають еритроцити.  

 

 

 

Рисунок 3.7 – Слизова оболонка щоки щура після введення препарату 

„Сюрджідерм”. Пошарова структура епітелію добре виражена. 1 ‒ 

збільшення кількості клітинних елементів у власній пластинці і підслизовій 

основі. Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. х 400 

 

Зважаючи на механізми дії, „Сюрджідерм” може спровокувати 

субклінічне розширення судин, транзитарний набряк і накопичення води в 

гідрофільних структурах субепітеліального шару. Таке місцеве 

кровонаповнення потрібне для живлення і підтримання функції слизової 

оболонки, а посилення васкуляризації сприяє процесам проліферації та 

синтезу, поліпшує обмін у тканинах [275].  

У шостій групі після одноразового введення препарату „Hyadent BG” 

візуально-інструментальними дослідженнями встановлено, що слизова 

оболонка в зоні мезотерапії у тварин робочих груп візуально не відрізнялася 

від аналогічних ділянок тварин контрольної групи.  
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Після використання „Hyadent BG” через 20 діб результати 

мікроскопічного дослідження (рисунок 3.8) засвідчили, що слизова оболонка 

вкрита багатошаровим пласким зроговілим епітелієм із типовою 

диференціацією шарів, є ділянки проліферації епітелію у власну пластинку. 

Власна пластинка утворює неглибокі та малочисленні сосочки, містить 

багато клітинних елементів, серед яких переважають фібробласти. Вона 

плавно переходить у підслизову основу, в якій є товсті пучки колагенових 

волокон з інтенсивною оксифілією. У ділянках тканин після введення 

„Hyadent BG” не виявлено скупчень конгломератів або порожнин із вмістом 

гелю, а введений препарат задіяний у міжтканинний і міжклітинний матрикс. 

У зразках тканин відсутні ознаки запального процесу, при цьому гіалуронова 

кислота сприяє як збільшенню кількості фібробластів, так і їх активності. 

 

 

 

Рисунок 3.8 – Ділянка слизової оболонки щоки щура через 20 діб після 

введення „Hyadent BG”. 1 ‒ товсті пучки оксифільно зафарбованих 

колагенових волокон (інтенсивна колагенізація); 2 ‒ інтенсивно базофільна 

гермінативна зона епітеліальної пластинки; 3 – ділянки основної аморфної 

речовини. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. х 400 
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Виражена оксифілія колагенових волокон підтверджує здатність 

„Hyadent BG” стимулювати синтез колагену. Деякі судини 

мікроциркуляторного русла звужені, що розглядається деякими авторами їх 

резервністю [38]. Спостерігається також збільшення аморфної речовини у 

підслизовій основі, яка сприяє підвищенню тонусу, зволоженню тканини 

шляхом утримання води колагеновими волокнами.  

У щурів сьомої групи на 30 добу після застосування Комплексу 1 

(„Гіалуформ мезоліфт” + „Акваліфт”) у слизовій оболонці щоки не 

діагностовано конгломератів гелю чи розчину, їх інкапсуляцію або утворення 

порожнин. Отримані результати свідчать про біоінертність препарату [285]. 

Результати гістологічних досліджень засвідчили, що слизова оболонка 

щоки після введення розчину органічного кремнію має типову будову 

(рисунок 3.9), подібну до тварин інтактної групи та групи порівняння. Вона 

утворена епітеліальною пластинкою, яка представлена багатошаровим 

пласким епітелієм з ознаками зроговіння. В епітеліальній пластинці чітко 

диференціюються базальний шар (1 ряд високопризматичних клітин), 

остистий шар, утворений 10-ма рядами клітин полігональної форми, серед 

яких є клітини з ознаками мітозу. Базальний та нижні ряди остистого 

шаруформують гермінативну (росткову) зону багатошарового епітелію. 

Зернистий шар – два ряди клітин, у цитоплазмі яких є базофільно 

зафарбовані гранули кератогіаліну. На зернистому шарі лежить оксифільно 

зафарбований тоненький роговий шар. Власна пластинка – пухка сполучна 

тканина, яка містить велику кількість клітинних елементів. Підслизова 

основа – сполучна тканина, що характеризується великою кількістю товстих 

пучків колагенових волокон, у дистальній частині є м’язові волокна, у 

максилярній частині щоки у підслизовій основі диференціюються білково-

слизові слинні залози.  

Отже, Комплекс 1 після одноразового введення впродовж тривалого 

часу не викликає у тварин суттєвих змін слизової оболонки порожнини рота. 

Зважаючи на те, що органічний кремній протидіє неферментативному 
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гліколізуванню і збалансовує взаємодію протеїназ і глікозамінгліканів, 

препарат має виражений дефіброзувальний ефект, сприяє міцності колагену 

та еластину [283].  

 

 

 

Рисунок 3.9 – Ділянка щоки щура через 20 діб після застосування 

Комплексу 2. 1 ‒ багатошаровий плаский зроговілий епітелій; 2 ‒ власна 

пластинка слизової оболонки, що утворює високі сосочки; 3 ‒ підслизова 

основа (щільна неоформлена сполучна тканина), утворена 

різнонаправленими пучками колагенових і еластичних волокон. Забарвлення 

гематоксиліном та еозином. Зб. х 400 

 

Таким чином, макроскопічно у щурів на 30 добу після одноразового 

внутрішньослизового введення тканинних модуляторів у ділянці локалізації 

препаратів не діагностовано конгломератів гелю чи розчину, їх інкапсуляцію 

або утворення порожнин, імплантаційні матеріали рівномірно 

розподіляються у зоні введення і не виходили за її межі. Слизова оболонка у 

зоні мезотерапії тварин дослідних груп візуально не відрізнялася від 

аналогічних ділянок тварин контрольної групи, не спостерігали ознак 

запалення, препарати не відторгалися організмом, були біоінертними. 
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Мікроскопічно у фрагментах слизової оболонки щоки не виявлено 

формування сполучно-тканинних капсул навколо введеного гелевого 

препарату або мікрокапсуляції його фрагментів. Спостерігали міжтканинне 

поширення і включення в міжклітинний матрикс засобів для ремоделювання, 

що сприяло збільшенню кількості та активності фібробластів, формуванню 

пучків колагену та інших компонентів сполучної тканини, поліпшувало 

ангіогенез і трофіку місцевих тканин. Це зумовило значне потовщення 

субепітеліального шару і виражений мезоліфтинг. 

 

3.3 Ефективність дії різних препаратів і їх композицій для контурної 

пластики маргінального краю ясен у щурів 

 

При гістологічному дослідженні ясен щурів контрольної групи 

встановлено їх характерну будову: слизова оболонка вистелена 

багатошаровим пласким зроговілим епітелієм. Смужка зроговілого шару 

достатньо тоненька, щільно прилягає до епітеліальної пластинки. Нижче 

розташовувались клітини остистого і базального шарів. Сполучна тканина 

слизової оболонки ясен інтактних щурів містила пучки оксифільних 

колагенових волокон та світлих ділянок аморфного компоненту та 

базофільно забарвлених сполучнотканинних клітин (рисунок 3.10).  

На відміну від слизової оболонки інших відділів порожнини рота у 

слизовій оболонці ясен немає залоз і відсутня підслизова основа. Власна 

пластинка слизової оболонки ясен міцно зрощена з окістям альвеолярних 

відростків щелеп. У ділянці шийки зуба в ясна вплітаються волокна кругової 

зв'язки зуба, що сприяє щільному прикріпленню їх до поверхні зуба. 

При фарбуванні ясен щурів контрольної групи за Ван-Гізон виявляли 

чітко виражений поділ на епітеліальний та сполучнотканинний шари 

(рисунок 3.11).  



85 

 
 

Рисунок 3.10 – Ясна щура інтактної (контрольної) групи. Роговий шар 

(1), епітеліальна пластинка (2) та сполучна тканина (3) слизової оболонки. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. х 240 

 

 
 

Рисунок 3.11 – Гістологічний стан слизової оболонки ясен щура 

контрольної групи. Роговий шар (1), епітеліальна пластинка (2) та сполучна 

тканина (3) слизової оболонки. Забарвлення методом Ван-Гізон. Зб. х 240 
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Клітини базального шару циліндричної форми з високим ядерно-

цитоплазматичним  індексом і  щільними, темно-коричневого кольору 

ядрами. У шипуватих клітин ядерно-цитоплазматичний індекс зменшувався, 

ядра великі з прозорим хроматином та чітко вираженими ядерцями. Прилегла 

сполучна тканина щільно прилягала до базальної мембрани. Між пучками 

колагенових волокон чітко проглядались клітини фіброцитарного ряду з 

невеликою кількістю гістіоцитів. Крім того, в товщі сполучнотканинного 

шару де-не-де розміщуються тонкостінні судини. 

При фарбуванні гістопрепаратів резорцин-фуксином Вейгерта та 

карміном Орта у слизовій оболонці ясен щурів інтактної групи (рисунок 3.12) 

виявляли невелику кількість чорного кольору ниткоподібних еластичних 

волокон, які, як правило, входять до складу пухкої сполучної тканини та 

стінок кровоносних судин.  

 

 
 

Рисунок 3.12 – Слизова оболонка ясен щура контрольної групи. 

Еластичні волокна (показано стрілками). Забарвлення резорцин-фуксином.  

Зб. х 240 
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При морфометричному дослідженні слизової оболонки ясен щурів 

інтактної групи встановлено, що середня висота епітеліальної пластинки 

становила 154±16 мкм, сполучної тканини – 540±36 мкм. 

Стан слизової оболонки після застосування препарату „Гіалуформ 

мезоліфт” представлено на рисунках 3.13, 3.14 та 3.15. 

 

 
 

Рисунок 3.13 – Стан слизової оболонки ясен щурів після застосування 

препарату „Гіалуформ мезоліфт”. Епідерміс (1), розволокнення пучків 

колагенових волокон (2). Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. х 240 

 

Відзначали лише незначне розшарування пучків колагенових волокон 

(рисунок 3.13, 3.14), що й спричинило деяке розширення 

сполучнотканинного шару порівняно з цим показником у щурів 3 групи. 

Кровоносні судини, помірно кровонаповнені, розміщувались у товщі 

сполучнотканинного шару. 

На препаратах, забарвлених резорцин-фуксином, відзначали появу 

еластичних волокон різної товщини, які локалізуються переважно навколо 

судин та у стінках судин (рисунок 3.15).  
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Рисунок 3.14 – Слизова оболонка ясен щурів після застосування 

препарату „Гіалуформ мезоліфт”. Розволокнення пучків колагенових волокон 

(показано стрілками). Забарвлення методом Ван-Гізон. Зб. х 480 

 

 
 

Рисунок 3.15 – Слизова оболонка ясен щурів після введення препарату 

„Гіалуформ мезоліфт”. Еластичні волокна (показано стрілками). Забарвлення 

резорцин-фуксином. Зб. х 480  
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При морфометричному дослідженні слизової оболонки ясен щурів 

після застосування препарату „Гіалуформ мезоліфт”, ширина епітеліальної 

пластинки була знижена на 26 мкм (р>0,05), а сполучної тканини збільшена 

на 175 мкм (р˂0,01), порівняно із показниками в інтактних тварин і становила 

відповідно 128±9 мкм та 715±71 мкм. 

Гістологічно слизова оболонка ясен щурів 3 дослідної групи, яким 

вводили „Колеласт комплекс” візуально відрізнялась від такої у щурів 

контрольної чи інших дослідних груп. Виявляли розпушення та набряк 

колагенових волокон, значне зменшення їх кількості, що проявлялось 

слабооксифільним забарвленням сполучнотканинного шару, яке добре видно 

на рисунку 3.16. Крім того, відзначали зменшення кількості кровоносних 

капілярів, згладження сосочкового шару. Невелика кількість фібробластів 

розміщувались хаотично. Клітини шипуватого шару видовжено-овальної 

форми з просвітленою цитоплазмою, не щільно розміщуються, утворюючи 

лінію то з двох, то з одного шарів.  

 

 
 

Рисунок 3.16 – Слизова оболонка ясен щурів 3 дослідної групи при 

введенні „Колеласт комплекс”. 1 – роговий шар. 2 – клітини шипуватого 
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шару, 3 – розволокнені пучки колагенових волокон. Гематоксилін та еозин. 

Ок. 12, об. 40 

 

Аналізуючи рисунок 3.17, видно порушення з’єднання власне 

сполучнотканинного шару з окістям альвеолярних відростків щелеп щурів. 

Порушується структура волокон кругової зв’язки. Клітини базального шару 

гіперхромні, окремі в стані каріопікнозу. 

 

 
 

Рисунок 3.17 – Слизова оболонка ясен щурів 3 дослідної групи 

(„Колеласт комплекс”). Порушення з’єднання власне сполучнотканинного 

шару з окістям альвеолярних відростків щелеп. Ван-Гізон. Ок. 12, об. 20 

 

Кількість еластичних волокон не збільшується, а навіть виявляється їх 

часткова фрагментація, особливо у власне сполучнотканинному шарі 

(рисунок 3.18). Скупчення фібробластів у ділянках біля судин невелике.  

Аналізуючи морфометричні показники слід відзначити, що товщина 

епітеліального шару слизової оболонки ясен щурів 3 групи складала 

97,60±18,13 мкм (р<0,05), а сполучнотканинного – 825,88±93,52, р<0,05. 
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Рисунок 3.18 – Слизова оболонка ясен щурів 3 дослідної групи при 

введенні „Колеласт комплекс”. Фрагментація еластичних волокон. Резорцин-

фуксин. Ок. 12, об. 40 

 

Проте, в даному випадку, показники морфометричних досліджень слід 

співставляти з даними гістологічних, оскільки на них добре видно, що 

потовщення сполучнотканинної пластинки слизової оболонки ясен дослідних 

щурів відбувається не за рахунок стимуляції розростання колагенових 

волокон, а навпаки, сильного їх розшарування, витончення та розриву 

фіксуючих зв'язок.  

За гістологічного дослідження слизової оболонки ясен щурів 4 

дослідної групи, яким застосовували препарат „Акваліфт”, виявляли явища 

дискератозу або практично відсутність рогового шару. Власне пластинка 

утворена сполучною тканиною і містила значну кількість капілярів та судин, 

навколо яких виявляли дрібно вогнищеві скупчення лімфо-плазматичних 

інфільтратів (рисунок 3.19). 
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Ядра клітин базального та шипуватого шарів інтенсивно базофільні, з 

ознаками активної функції. Сполучнотканинні сосочки добре розвинуті і 

глибоко вкорінюються в епітелій. У власній пластинці слизової оболонки, а 

саме в сосочковому шарі, добре проглядаються кровоносні капіляри (рисунок 

3.19, 3.20). Клітини шипуватого шару рівномірно розміщуються одні біля 

одних, ядра чітко проглядаються. 

 

 
 

Рисунок 3.19 – Слизова оболонка ясен щурів після застосування 

препарату „Акваліфт”. Лімфо-плазматичні інфільтрати навколо дрібних 

капілярів (1 – епітеліальна пластинка, 2 – сполучнотканинний шар). 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. х 240 

 

Всі структури власне сполучнотканинного шару слизової оболонки 

ясен, поряд з волокнами, містять також клітинні елементи, такі як макрофаги, 

фібробласти, лейкоцити, плазматичні та тучні клітини, що продукують 

біологічно активні речовини ‒ гістамін, серотонін, дофамін, протеолітичні 

ферменти, гепарин тощо, беруть участь у регуляції тонусу судин та зміні їх 

проникності, а відповідно, у забезпеченні трофіки навколишніх тканин. 
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Рисунок 3.20 – Слизова оболонка ясен щурів після введення препарату 

„Акваліфт”. 1 – роговий шар, 2 ‒ клітини шипуватого шару, 3 – пучки 

колагенових волокон, 4 ‒ судини. Забарвлення методом Ван-Гізон. Зб. х 240  

 

За гістологічного дослідження ясен щурів 4 дослідної групи 

забарвлених резорцин-фуксином виявляли, що між пучками колагенових 

волокон хаотично розміщується невелика кількість еластичних волокон. Крім 

того, добре проглядаються фібробласти, які розташовуються уздовж 

колагенових волокон (рисунок 3.21). Саме вони беруть участь в утворенні та 

перебудові міжклітинної речовини. Різновидом фібробластів, які містять 

велику кількість актинових мікрофіламентів, є міофібробласти, які 

супроводжують дрібні кровоносні судини. 

Застосування препарату „Акваліфт” спричинило істотне зниження  

(в 1,6 раза) товщини епітеліальної пластинки до 95,9±6,0 мкм, порівняно з 

показниками в інтактних тварин (р˂0,01). Натомість морфометрично 

товщина сполучнотканинного шару збільшилася в 1,4 раза і складала 

816,9±83 мкм (р˂0,05), що вказує на оптимізацію процесів регенерації 

структури сполучної тканини в ділянці модельованого дефекту. 
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Рисунок 3.21 – Слизова оболонка ясен щурів після введення препарату 

„Акваліфт”. Еластичні волокна (показано стрілками). Забарвлення резорцин-

фуксином. Зб. х 240  

 

За гістологічного та морфометричного дослідження слизової оболонки 

ясен щурів 5 групи, яким вводили препарат „Сюрджідерм”, встановлено, що 

слизова оболонка вкрита багатошаровим ороговіваючим епітелієм. 

Сосочковий шар, практично на всій поверхні слизової оболонки 

згладжується, виявляються лише його поодинокі випинання у власне пухку 

сполучну тканину (рисунок 3.22). У власне сполучнотканинному шарі 

відзначали скупчення великої кількості клітин гістіоцитарного ряду. Пучки 

колагенових волокон місцями розшаровані. 

Окрім того, у щурів після ін’єкції „Сюрджідерм” спостерігали 

ущільнення клітин базального шару. У сполучнотканинному шарі між 

пучками колагенових волокон виявляли порушення проникності стінок 

судин, що спричинило вихід еритроцитів за їх межі та розвитку незначної 

гіперемії. Відзначали інтенсивний поділ фіброцитів та фібробластів, а також 

наявність тучних клітин (рисунок 3.22, 3.23).  

 



95 

 
 

Рисунок 3.22 – Слизова оболонка ясен щурів після введення препарату 

„Сюрджідерм”. Роговий шар (1), епітеліальна пластинка (2), сполучно-

ткнинний шар (3). Інтенсивне розмноження клітин фіброцитарного ряду. 

Порушення проникності стінок судин і вихід еритроцитів у 

сполучнотканинний простір. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. х 

480 

 

При фарбуванні резорцин-фуксином візуально відзначали зменшення 

кількості еластичних волокон у власне сполучнотканинному шарі слизової 

оболонки ясен. Локалізувались вони, як правило, навколо дрібних 

кровоносних капілярів (рисунок 3.24). 

Гістоморфометричними дослідженнями встановлено, що епітеліальний 

шар слизової оболонки ясен щурів після введення препарату „Сюрджідерм” 

(6 дослідна група) дорівнював 93,8±11,4 мкм (р<0,01), власне 

сполучнотканинна пластинка займала 738±42 мкм (р<0,01), що на 45,1 % 

більше, ніж у інтактних тварин. 
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Рисунок 3.23 – Слизова оболонка ясен щурів після застосування 

препарату „Сюрджідерм”. Інтенсивне розмноження клітин фібоцитарного 

ряду. 1 ‒ епітеліальний шар, 2 ‒ колагенові волокна, 3 – судини. Забарвлення 

методом Ван-Гізон. Зб. х 480 

 

 

 
 

Рисунок 3.24 – Слизова оболонка ясен щурів після введення препарату 

„Сюрджідерм”. Локалізація еластичних волокон навколо дрібних капілярів. 

Забарвлення резорцин-фуксином. Зб. х 240  
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За гістологічного дослідження слизової оболонки ясен щурів 6 

дослідної групи (рисунок 3.25), яким вводили „Hyadent BG”, встановлено, що 

її будова є характерною, тобто складається із добре диференційованої 

епітеліальної пластинки з типовою диференціацією шарів. 

Клітини базального шару гіперхромні, розміщуються достатньо 

щільно. Власне пластинка утворює неглибокі сосочки, які щільно 

з’єднуються з пучками колагенових волокон. Пухка сполучна тканина власне 

сполучнотканинної пластинки дещо розпушена, де-не-де васкуляризована. 

Волокна не достатньо щільно прилягають одні до одних, створюючи 

неоднорідну сіткоподібну структуру (рисунок 3.25, 3.26, 3.27). Судини 

незначно кровонаповнені (рисунок 3.26). 

 

 
 

Рисунок 3.25 – Слизова оболонка ясен щурів 6 дослідної групи при 

введенні „Hyadent BG”. Гематоксилін та еозин. Ок. 12, об. 20. Зб. х 240 

 

При морфометричному аналізі встановлено, що епітеліальна пластинка 

слизової оболонки щурів 6 дослідної групи дорівнювала 129,34±8,73 мкм, 

сполучнотканинний шар – 870,0±72,36 (р<0,01), що в 1,5 раза більше від цих 

показників у щурів контрольної групи. Аналізуючи гістологічну картину змін 
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у слизовій оболонці ясен щурів 6 дослідної групи, констатуємо, що 

потовщення сполучнотканинного шару відбувається не тільки через 

інтенсифікацію розмноження колагенових волокон, але за рахунок їх 

часткового розволокнення, розширення міжклітинних прошарків (рисунок 

3.27).  

 

 

 

Рисунок 3.26 – Слизова оболонка ясен щурів 6 („Hyadent BG”) 

дослідної групи. 1- роговий шар, 2 – клітини шипуватого шару, 3 – пучки 

колагенових волокон. Гематоксилін та еозин. Ок. 12, об. 40. Зб. х 240 

 

При фарбуванні зрізів резорцин-фуксином відзначали, що еластичних 

волокон у власне сполучнотканинному шарі ясен щурів 6 дослідної групи 

було менше, ніж у щурів 3, 4 та 5 груп (рисунок 3.28). 

За гістологічного дослідження слизової оболонки ясен щурів 7 групи, 

яким вводили „Гіалуформ мезоліфт” + „Акваліфт” не виявлено різкої 

відмінності у її будові.  
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Рисунок 3.27 – Слизова оболонка ясен щурів 6 („Hyadent BG”) 

дослідної групи. Розпушення колагенових волокон, утворення сітчастої 

структури власне сполучнотканинного шару. Ван-Гізон. Ок. 12, об. 20. Зб. х 

240 

 

 
 

Рисунок 3.28 – Слизова оболонка ясен щурів 6 дослідної групи. 

Фрагменти еластичних волокон (показано стрілкою). Резорцин-фуксин. Ок. 

12, об. 20. Зб. х 240 
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Роговий шар був щільно прикріплений до епітеліальної пластинки, 

епідермоцити шипуватого шару розміщувались хаотично, сполучнотканинні 

сосочки утворювали неглибокі складки. Колагенові волокна розміщувались 

невпорядковано, утворюючи сильно оксифільні конгломерати, особливо 

навколо судин (рисунок 3.29). У власне сполучнотканинному шарі добре 

проглядались невеликі судини, заповнені еритроцитами (рисунок 3.30). 

 

 
 

Рисунок 3.29 – Слизова оболонка ясен щурів 7 дослідної групи при 

введенні „Гіалуформ мезоліфт” + „Акваліфт” (Комплекс 1). Гематоксилін та 

еозин. Ок. 12, об. 20. Зб. х 240 

 

При фарбуванні резорцин-фуксином відзначали достатню щільність 

еластичних волокон (рисунок 3.31) в основному, по всій товщі 

сполучнотканинного шару та у складках сосочків. Введення Комплексу 1 

ймовірно стимулювало утворення та ріст еластичних волокон. 

Морфометрично:епітеліальний шар становив – 129,0±8,0 мкм; 

сполучнотканинний шар – 826,0±94,0 мкм. 
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Рисунок 3.30 – Слизова оболонка ясен щурів 7 дослідної групи при 

введенні Комплекс 1. Судини у сполучнотканинному шарі (4), заповнені 

еритроцитами. 1 – роговий шар, 2 – набубнявілі клітини шипуватого шару, 3 

– розволокнені пучки колагенових волокон. Гематоксилін та еозин. Ок. 10, 

об. 40 

 

 
 

Рисунок 3.31 – Слизова оболонка ясен щурів 7 дослідної групи при 

введенні Комплекс 1. Еластичні волокна (показано стрілками). Резорцин-

фуксин. Ок. 12, об. 40 
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Отже, введення щурам у слизову оболонку ін’єкцій різних груп 

лікарських засобів за експериментальної рецесії, сприяє формуванню та 

інтенсифікації утворення колагенових та еластичних волокон. Проте, 

найкращий ефект вдалося досягти при застосуванні таких препаратів, як 

„Гіалуформ мезоліфт”, „Hyadent BG”, „Гіалуформ мезоліфт” + „Акваліфт” 

(Комплекс 1), введення яких стимулює ріст фібробластів, покращує 

формування щільних пучків колагенових волокон та забезпечує нормальне 

функціонування кровоносної системи, забезпечуючи постійне живлення 

навколишніх тканин.  

 

3.4 Біохімічні зміни у гомогенатах ясен щурів при експериментальній 

рецесії та застосуванні різних пластикостимулювальних препаратів 

 

Крім морфологічних досліджень, з метою аналізу функціонування 

біохімічних та фізіологічних систем, вивчали процеси перекисного 

окиснення ліпідів (ПОЛ) за вмістом малонового діальдегіду (МДА) та 

активність каталази і лужної фосфатази при дії різних 

пластикостимулювальних препаратів у тканинах ясен піддослідних тварин. 

Вміст МДА, активність каталази (КА) і лужної фосфатази (ЛФ) при 

експериментальній рецесії досліджували у наступних групах тварин: І група  

(8 щурів) – контрольна (експериментальна рецесія ясен); ІІ група (9 тварин) – 

експериментальна рецесія ясен при введенні „Колеласт”; ІІІ група (8 тварин) 

– експериментальна рецесія ясен при введенні „Гіалуформ мезоліфт”; IV 

група (9 тварин) – експериментальна рецесія ясен при введенні „Акваліфт”; V 

група (8 тварин) – експериментальна рецесія ясен при введенні 

„Сюрджідерм”; VI група (8 тварин) – експериментальна рецесія ясен при 

введенні „Hyadent BG”; VII група (9 тварин) – експериментальна рецесія ясен 

при введенні Комплексу 1 („Гіалуформ мезоліфт” + „Акваліфт”).  

У результаті проведених нами досліджень встановлено, що у тварин І 

групи (контроль) вміст МДА у гомогенатах ясен (рисунок 3.32) при 
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експериментальній рецесії був максимальний і дорівнював 37,82±5,23 

нмоль/г.  При дії пластикостимулювальних препаратів концентрація МДА у 

біосубстратах знижувалась до 27,35±5,16 нмоль/г при введенні „Колеласт” та 

до 23,77±5,00 нмоль/г при застосуванні „Сюрджідерм”, що було на 27,68 % 

та на 37,15 %, відповідно, менше стосовно даних у контрольній групі, р>0,05. 

Водночас, суттєве зниження вмісту МДА у гомогенатах ясен визначали при 

введенні пластикостимулювальних препаратів „Гіалуформ мезоліфт” та 

„Акваліфт”, які були на 46,88 % та на 53,89 % нижче стосовно даних у тварин 

контрольної групи, р<0,05. 
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Рисунок 3.32 – Вміст МДА у гомогенатах ясен щурів при 

експериментальній рецесії та застосуванні різних пластикостимулювальних 

препаратів  

 

У той же час, застосування „Hyadent BG”, при експериментальній 

рецесії ясен, сприяв зниженню вмісту МДА у біосубстратах до 17,00±4,12 

нмоль/г, що було на 55,05 % нижче у тварин контрольної групи, р<0,01. Нами 

досліджено, що найбільш позитивний ефект зниження концентрації МДА (на 
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59,68 %, р<0,01) при експериментальній рецесії ясен був досягнутий при 

застосуванні Комплексу 2 („Гіалуформ мезоліфт” + „Акваліфт”). 

Однак, отримані дані концентрації МДА у гомогенатах ясен при 

застосуванні різних пластикостимулювальних препаратів не відрізнялись 

статистичною значущістю між собою, р1 – р5>0,05.  

За даними рисунку 3.33 встановлено, що мінімальна активність 

каталази визначалась у тварин контрольної групи – 10,56±0,31 ммоль х 10-4. 

Звертало увагу, що у решта груп піддослідних тварин активність вивчаємого 

ензиму, при застосуванні пластикостимулювальних препаратів, суттєво 

зростала та була вірогідно вище стосовно даних у І експериментальній  

групі, р<0,01. При цьому, мінімальне зростання активності КА визначали  

при застосуванні „Колеласт” – до 15,28±3,05 ммоль х 10-4,  

р<0,01 та „Cюрджідерм” – до 19,36±3,87 ммоль х 10-4, р<0,01, р1, р2, р3>0,05.  
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Рисунок 3.33 – Активність каталази у гомогенатах ясен щурів при 

експериментальній рецесії та застосуванні різних пластикостимулювальних 

препаратів 
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Дещо більше зростала активність КА у гомогенатах ясен піддослідних тварин 

при введенні „Гіалуформ мезоліфт” та „Акваліфт” стосовно даних у тварин 

контрольної групи: у 2,5 рази, р<0,01, р1>0,05 та у 2,6 рази, р<0,01, р1, 

р2>0,05. При цьому, при застосуванні „Hyadent BG” та Комплексу 1 

(„Гіалуформ мезоліфт” + „Акваліфт”) значення активності каталази у 

гомогенатах ясен характеризувались максимальними значеннями та були у 

3,7 рази та у 4,7 рази вище стосовно даних у контролі, р<0,01, та вірогідно 

вище даних у групах ІІ, ІІІ, IV, при використанні „Hyadent BG”, р1 – р4<0,05, 

та Комплексу 1, р1<0,01, р2 – р5<0,05. 

Вивчення активності лужної фосфатази у гомогенатах ясен 

піддослідних тварин з експериментальною рецесією ясен за впливу 

пластикостимулювальних препаратів показало (рисунок 3.34), що їх 

застосування сприяє зниженню даних вивчаємого ферменту до 426,15±18,45 

кат/г при введенні „Колеласту” та до 400,18±18,90 кат/г при застосуванні 

„Cюрджідерм”, р<0,01. При використанні „Гіалуформ мезоліфт” та 

„Акваліфт” активність КА у гомогенатах ясен була на 36,60 % та на 40,43 % 

нижче, відповідно, стосовно даних у тварин І групи, р<0,01. Водночас, при 

введенні „Акваліфт” активність ЛФ була на 15,0 % менше, ніж при 

застосуванні „Колеласт”.  

Найбільш суттєве зниження активності ЛФ у гомогенатах ясен 

спостерігалось при застосуванні „Hyadent BG” та Комплексу 1 стосовно 

даних у тварин І групи: на 50,17 % та на 61,11 %, відповідно, р<0,01. 

Звертало увагу, що при введенні „Hyadent BG” активність ЛФ була вірогідно 

нижче аналогічних даних у групах експериментальних тварин ІІ, ІІІ, IV, р1 – 

р4<0,01. Застосування Комплексу 1 сприяло максимальному зменшенню 

активності ЛФ, а отримані дані були вірогідно нижче, ніж при використанні 

інших препаратів, р1 – р5<0,01. 
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Рисунок 3.34 – Активність лужної фосфатази у гомогенатах ясен щурів 

при експериментальній рецесії та застосуванні різних 

пластикостимулювальних препаратів 

 

Отже, зниження вмісту МДА та активності лужної фосфатази на тлі 

збільшення активності каталази при корекції експериментальної рецесії ясен 

за впливу пластикостимулювальних препаратів підкреслює їх 

мембранопротекторну дію та може слугувати підставою для застосування 

даних препаратів при ураженнях слизової оболонки ясен. Звертало увагу, що 

найбільшої позитивної корекції біохімічних показників вдалося досягнути 

при використанні „Hyadent BG” та Комплексу 1 („Гіалуформ мезоліфт” + 

„Акваліфт”).  

Матеріали, викладені у розділі, висвітлені у публікаціях [81, 73, 287, 

75, 69, 68, 286, 119] списку використаних джерел. 
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РОЗДІЛ 4 

РЕЗУЛЬТАТИ КЛІНІЧНОГО ДОЛІДЖЕННЯ ТА ІНДЕКСНОЇ ОЦІНКИ 

ТКАНИН ПАРОДОНТА У ХВОРИХ З РЕЦЕСІЄЮ ЯСЕН 

4.1 Результати клінічного обстеження хворих з рецесією ясен  

 

У результаті порівняльного аналізу даних анамнезу та клінічного 

обстеження 204 осіб, віком від 20 до 55 років, були визначені найбільш 

вагомі фактори ризику виникнення рецесії ясен (таблиця 4.1). 

У результаті проведених досліджень було встановлено, що рецесія ясен 

зумовлена мілким присінком порожнини рота, зустрічалась у 11,76 % 

оглянутих, при мінімальних значеннях цієї патології у хворих віком 46−55 

років (9,84 % оглянутих) та при максимальних даних (14,0 % оглянутих) − у 

віці 36−45 років.  

 

 

 

Рисунок 4.1 – Хвора А (№ картки 14927, рецесія ясен легкого ступеня, 

викликана мілким присінком ротової порожнини) 

 

Аномалії зубних рядів та зубів, травма ясен, які слугували фактором 

ризику виникнення рецесії ясен, були діагностовані у однакової кількості 
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обстежених осіб, по 9,80 % оглянутих, і коливались від 8,20 % у 

досліджуваних старшої вікової групи та до 12,0 % та 16,0 % оглянутих віком 

36−45 років, відповідно.  

Найбільша поширеність рецесії ясен (41,18 % оглянутих) була 

визначена у осіб з генералізованим пародонтитом. При цьому, зі збільшенням 

віку обстежених спостерігали зростання розповсюдженості аналізованої 

патології − від 25,0 % хворих у віковій групі 20−25 років до 57,38 % 

оглянутих у віці 46–55 років. 

У найменшої кількості досліджуваних рецесія ясен була викликана 

шкідливими звичками (3,92 % оглянутих) та зовнішньою травмою (2,94 % 

хворих). Звертало увагу, що згадані фактори ризику виникнення рецесії ясен 

визначались більше у осіб молодого віку. 

 Рецесія ясен, викликана ортодонтичним лікуванням, була 

об’єктивізована у 37,50 % хворих віком 20−25 років та у 22,22 % у 26−35-

річних оглянутих.  

 

 

 

Рисунок 4.2 – Хворий Б (№ картки 23395, рецесія ясен II класу за 

Міллером, викликана ортодонтичним лікуванням) 
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Таблиця 4.1 − Розподіл хворих залежно від віку і факторів ризику виникнення рецесії ясен 

 

Вікові 

групи 

Етіологічні фактори виникнення рецесії ясен 

Мілкий 

присінок 

порожнини 

рота 

Аномалії 

зубів і 

зубних  

рядів 

Хронічний 

генералізо-

ваний 

пародонтит 

Механічна 

травма  

ясен 

Шкідливі 

звички 

Зовнішня 

травма 

Ортодон-

тичне 

лікування 

Ятрогенна 

травма 

20−25 

(n=48)         

26−35 

(n=45)         

36−45 

(n=50)       
− 

 

46−55 

(n=61)       
− 

 

Разом 

(n=204)         
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Ятрогенна травма, яка слугувала тригерним механізмом для 

виникнення рецесії ясен, визначалась у 6,87 % обстежених і зростала від 2,08 

% осіб віком 20−25 років до 11,47 % обстежених з старшої вікової групи  

(рисунок 4.3). 

 

 Рисунок 4.3 – Частота причинних факторів виникнення рецесії ясен 

у обстежених осіб 

 

 За даними [11], варіанти будови тканин пародонта дозволяють, з 

великою долею ймовірності, передбачити варіант розвитку і ступінь 

вираженості патологічних процесів у пародонті. Тому, вважали доцільним 

визначення біотипу пародонта у хворих з рецесією ясен. Біотип пародонта у 

пацієнтів визначали за допомого зондів Hu-Friedy Colourvue Biotype Probe. 
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У результаті проведених досліджень нами встановлено (таблиця 4.2), 

що кластер А1 (тонкий фестончатий ясенний біотип з тонкою формою зуба) 

визначався у 37,75±3,33 % хворих з рецесією ясен; кластер А2 (товстий 

фестончатий ясенний біотип з тонкою або середньою формою зуба) був 

діагностований у 34,31±3,32 % обстежених, р>0,05. При цьому, кластер В-TF 

(товстий плоский ясенний біотип з квадратною формою зуба) 

об’єктивізувався у хворих з рецесією ясен у 1,3 рази рідше − 27,94±3,14 % 

оглянутих, стосовно даних у осіб з біотипом пародонта А1, р<0,05. 

 

 Таблиця 4.2 − Розподіл біотипів пародонта у хворих з рецесією ясен 

залежно від статі  

 

Групи 

дослідження 

Біотип пародонта 

Кластер  

А1-Thin S 

Кластер  

А2-TS 

Кластер 

 В-TF 

абс. 

к-сть 
% 

абс. 

к-сть 
% 

абс. 

к-сть 
% 

Чоловіки 

(n=122) 
38 31,15±4,19 45 36,89±4,37 39 31,96±4,22 

Жінки 

(n=82) 
39 47,56±5,51* 25 30,49±5,08° 18 21,95±4,57°° 

Разом 77 37,75±3,33 70 34,31±3,32 57 27,94±3,14° 

Примітки:  

1. °р<0,05; °°р<0,01 − достовірна різниця значень стосовно даних  

у хворих з кластером А1-Thin S. 

2. *p1<0,05 − достовірна різниця значень між чоловіками і жінками. 

 

 Звертало увагу, що у чоловіків поширеність кластерної приналежності 

біотипів пародонта у нашому дослідженні була однаковою. У жінок з 

рецесією ясен, біотип пародонта А1 визначався у 47,56±5,51 % обстежених, 

А2 − у 1,6 раза менше стосовно попередніх даних (30,49±5,08 % оглянутих, 
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р<0,05), при мінімальній поширеності біотипу пародонта В-TF − 21,95±4,57 

% хворих, р<0,01. Слід зауважити, що у осіб жіночої статі кластерну 

приналежність біотипу пародонта А1-Thin S об’єктивізували у 1,5 раза 

більше, ніж у чоловіків з аналогічним біотипом ясен, р1<0,05. 

Клас рецесії ясен за Miller P. D. у досліджуваних осіб представлений на 

рисунку 4.4. 

 

 

Рисунок 4.4 − Частота рецесії ясен за класами (Miller P. D.) у 

досліджуваних хворих 

 

 У результаті проведених досліджень нами встановлено (рисунок 4.4), 

що із 204 обстежених рецесія ясен І класу зустрічалась у 69 хворих (33,82 %) 

та по формі була дрібно-вузькою або глибоко-широкою і не виходила за межі 

слизово-ясенного з’єднання. При цьому, рентгенологічно не визначали 

втрати кістки у міжзубних проміжках.  

У оглянутих осіб ІІ клас рецесії ясен діагностували у 96 обстежених 

(47,06 %), яка характеризувалася глибоко-вузьким та глибоко-широким 

дефектом ясен, який виходив за межі зубо-ясенного з’єднання. При цьому, 
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при рентгенологічних дослідженнях не спостерігали втрати 

інтерпроксимальної кістки. 

 ІІІ клас рецесії ясен об’єктивізували у 39 хворих (19,12 %) із загальної 

кількості обстежених. Слід зауважити, що при даному класі досліджували 

дрібно-вузьку, глибоко-широку, глибоко-вузьку форму дефекту ясен з 

супутньою втратою інтерпроксимальної кістки (рисунок 4.5). Особи з 

наявністю IV класу рецесії ясен у нашому дослідженні не зустрічались. 

 

 

 

Рисунок 4.5 – Хвора О (№ картки 23018) – I клас рецесії ясен за 

Міллером (а); Хворий С (№ картки 2142) – II клас рецесії ясен за Міллером 

(б); Хвора П (№ картки 16581) – III клас рецесії ясен за Міллером (в, г) 

 

У результаті проведених досліджень нами встановлено (таблиця 4.3), 

що у хворих з біотипом пародонта А1-Thin S І клас рецесії ясен був 

діагностований у 15,58±4,13 % хворих. Звертало увагу, що при наявності 

даного біотипу пародонта, ІІ клас рецесії ясен діагностували у 3,2 раза 

частіше, ніж попередній клас рецесії − у 49,35±5,70 % хворих, р<0,01. При 

цьому, ІІІ клас рецесії ясен у носіїв кластеру А1-Thin S був визначений у 

35,06±5,44 % обстежених, що, у свою чергу, у 2,3 раза перевищувало 

а б 

в г 
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кількість досліджуваних з І класом рецесії ясен при біотипі пародонта А1-

Thin S, р<0,05. 

 

Таблиця 4.3 – Частота рецесії ясен за класами (Miller P. D.) у 

залежності від біотипу пародонта хворих       

 

Рецесія ясен 

за класами 

Біотип пародонта 

Кластер 

А1-Thin S (n=77) 

Кластер 

А2-TS (n=70) 

Кластер 

В-TF (n=57) 

абс. % абс. % абс. % 

І клас 12 15,58±4,13 30 42,85±5,91* 27 47,37±6,61* 

ІІ клас 38 49,35±5,70° 33 47,15±5,97 25 43,86±6,57 

ІІІ клас 27 35,06±5,44°° 7 10,0±3,58°,* 5 8,77±3,74°,* 

IV клас − − − − − − 

Примітки: 

 1. °р<0,01; °°р<0,05 − достовірна різниця значень стосовно даних у хворих з 

рецесією ясен І класу. 

2. *p1<0,01 − достовірна різниця значень стосовно даних у хворих з біотипом 

ясен А1-Thin S. 

 

У представників біотипу пародонта А2-TS І та ІІ клас рецесії ясен 

об’єктивізували у однакової кількості обстежених: у 42,85±5,91 % та у 

47,15±5,97 %, р>0,05, відповідно. Однак, у носіїв даного біотипу пародонта, 

ІІІ клас рецесії ясен визначали у 4,5 раза рідше − у 10,0±3,58 % хворих, 

стосовно значень у двох попередніх підгрупах, р<0,01.  

Аналогічну закономірність визначали у осіб з кластером В-TF: у 

47,37±6,61 % обстежених був діагностований І клас та у 43,86±6,57 % 

досліджуваних визначали ІІ клас рецесії ясен, р>0,05. При цьому, ІІІ клас 
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рецесії ясен визначали у 8,77±3,74 % хворих, що було, у середньому, у 5,2 

раза менше, ніж у осіб попередніх підгруп, р<0,01. 

Аналіз таблиці 4.3 переконливо доводить, що y носіїв кластеру  

А1-Thin S І клас рецесії ясен зустрічається, у середньому, у 2,9 раза рідше, 

ніж у представників з біотипом пародонта А2-TS та B-TF, р1<0,01. У той же 

час, ІІІ клас рецесії ясен у осіб з біотипом пародонта А1-Thin S діагностували 

у 3,7 раза частіше, ніж у хворих з кластерним типом пародонта А2-TS та B-

TF, р1<0,01. Звертало увагу, що ІІ клас рецесії ясен, незалежно від біотипу 

пародонта, зустрічався у обстежених хворих в однакових процентних 

відсотках, р1>0,05. 

У результаті проведених досліджень нами встановлено (таблиця 4.4), 

що у оглянутих хворих, у середньому, при легкому ступені рецесії ясен 

дефект тканин дорівнював 2,29±0,24 мм. При середньому ступені важкості 

рецесія ясен становила 4,18±0,25 мм, що було у 1,8 раза більше стосовно 

даних у хворих з легким ступенем рецесії ясен, р1<0,01. Максимальний 

дефект тканин визначали при важкому ступені рецесії ясен − 6,50±0,24 мм, 

що перевищувало значення при легкому та середньому ступені важкості 

рецесії ясен у 2,8 та у 1,6 раза відповідно, р1, р2<0,01. 

Аналіз таблиці 4.4 показав, що максимальні значення дефекту ясен 

були характерні для хворих з біотипом пародонта А1-Thin S при мінімальних 

даних у представників кластеру B-TF. Так, при легкому ступені рецесії ясен у 

осіб з біотипом пародонта А1-Thin S дефект ясен дорівнював 2,96±0,23 мм, 

при кластерній приналежності А2-TS визначався на рівні 2,22±0,25 мм, 

р<0,05 та становив 1,70±0,24 мм, р<0,01 при В-TF.  

При середньому ступені тяжкості рецесії ясен у осіб з біотипом 

пародонта А1-Thin S дефект ясен був у 1,2 та у 1,3 раза більше стосовно 

даних у хворих з кластерами А2-TS та B-TF відповідно, р<0,05. 

Аналогічна тенденція досліджувалась у хворих з тяжким ступенем 

рецесії ясен: визначали максимальні значення дефекту ясен у носіїв біотипу 
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пародонта А1-Thin S (7,09±0,23 мм) при мінімальних даних цього показника 

у представників з біотипом пародонта B-TF − 6,10±0,21 мм, р<0,01. 

Звертало увагу, що у носіїв біотипу пародонта А1-Thin S при 

середньому та важкому ступені рецесії ясен дефект слизово-ясенного краю 

був у 1,6 та у 2,4 раза більше стосовно даних у хворих з легким ступенем 

рецесії ясен, р1<0,01. У той же час, у оглянутих з тяжким ступенем рецесії 

ясен даний показник перевищував значення при середньому ступені рецесії 

ясен у 1,5 рази, р2<0,01. 

 

 Таблиця 4.4 − Ступінь тяжкості рецесії ясен залежно від біотипу 

пародонта у досліджуваних хворих 

 

Ступінь 

тяжкості рецесії 

ясен  

Біотип пародонта 

А1-Thin S 

(n=77) 

А2-TS 

 (n=70) 

В-TF  

(n=57) 
Разом 

Легкий 

 (до 3 мм)  
2,96±0,23 2,22±0,25° 1,70±0,24°° 

2,29±0,24 

Середній 

 (3−5 мм) 

4,76±0,26 

** 

4,05±0,22°, 

** 

3,74±0,26°, 

** 

4,18±0,25** 

Важкий 

 (>6 мм) 

7,09±0,23**,
▲ 

6,32±0,27°, 

**,▲ 

6,10±0,21°°, 

**,▲ 

6,50±0,24**, 
▲ 

Примітки: 

 1. °р<0,05; °°р<0,01 − достовірна різниця значень стосовно даних 

 у хворих з біотипом пародонта A1-Thin S. 

2. *p1<0,05; **p1<0,01 − достовірна різниця значень стосовно даних 

 у хворих з легким ступенем рецесії ясен. 

3. ▲р2<0,01 − достовірна різниця значень стосовно даних у хворих 

 з середнім ступенем рецесії ясен.  

 

У обстежених з біотипом пародонта А2-TS рецесія ясен при 

середньому і тяжкому ступені перевищувала дані при легкому ступені у 1,8 

та у 2,8 раза, р1<0,01. У досліджуваних з даним типом пародонта при 
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тяжкому ступені рецесії ясен проаналізований показник був у 1,6 раза 

більшим, ніж при середньому ступені рецесії ясен, р2<0,01. 

Аналогічна тенденція простежувалась у представників з біотипом 

пародонта B-TF: досліджували збільшення дефекту ясен у 2,2 та у 3,6 раза 

при середньому та тяжкому ступені рецесії ясен стосовно даних при легкому 

ступені рецесії ясен, р1<0,01. При цьому, у осіб з біотипом пародонта B-TF 

при тяжкому ступені рецесії ясен дефект ясен був у 1,6 раза більшим 

стосовно даних при середньому ступені тяжкості рецесії ясен, р2<0,01. 

Таким чином, у обстежених з рецесією ясен поширеність патологічних 

процесів у тканинах пародонта збільшується з віком та залежить від біотипу 

пародонта: визначали більш глибокі ураження ясенних тканин у носіїв 

біотипу пародонта А1-Thin S, ніж у хворих з біотипами пародонта А2-TS та 

B-TF.  

 

4.2 Індексна оцінка стану тканин пародонта у хворих з рецесією ясен 

 

У результаті проведених нами досліджень встановлено (таблиця 4.5), 

що у хворих з рецесією ясен індекс РМА, у середньому, дорівнював  

47,28±2,30 %, що за його критеріями свідчило про наявність 

симптоматичного гінгівіту середнього ступеня. Слід зауважити, що зі 

збільшенням віку обстежених з рецесією ясен значення проаналізованого 

індексу зростали: від 26,50±1,96 % у 20−25-річних досліджуваних до 

40,39±2,12 % у віковій групі 26−35 років та до 58,39±2,60 % у осіб віком 

36−45 років, р<0,01. Максимальні значення індексу РМА визначали у 

старшій віковій групі − 63,82±2,53 %, р<0,01.  

Звертало увагу, що у 20−45-річних досліджуваних дані індексу 

відповідали за його критеріями гінгівіту середнього ступеня і тільки у віковій 

групі 46−55 років значення індексу РМА свідчили про наявність тяжкого 

ступеня гінгівіту. 
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У хворих з рецесією ясен індекс кровоточивості (Ікр), у середньому, 

дорівнював 2,01±0,05 бали. Слід зауважити, що у осіб з рецесією ясен 

молодших вікових груп значення індексу кровоточивості були найменшими 

та становили 1,29±0,04 бали у 20−25-річних обстежених та 1,60±0,05 бали у 

обстежених віком 26−35 років, р<0,01. Отримані показники у даних вікових 

групах, за критеріями індексу свідчили про наявність середнього ступеня 

запалення. У той же час, у досліджуваних старших вікових груп значення 

індексу кровоточивості були значно вище та складали: 2,35±0,06 бали у  

36−45-річних та 2,80±0,04 бали у осіб віком 46−55 років, р<0,01, та вказували 

на тяжкий ступінь запалення. 

 

Таблиця 4.5 − Значення параклінічних індексів у залежності від віку 

хворих з рецесією ясен   

 

Вік, 

у роках 

Параклінічні індекси 

РМА,  

% 

Ікр,  

бали 

ВЕП,  

мм 

ІР (індекс 

рецесії), % 

20−25 

(n=48) 
26,50±1,96 1,29±0,04 1,90±0,22 19,45±2,16 

26−35 

(n=45) 
40,39±2,12° 1,60±0,05° 2,35±0,20 24,48±2,13 

36−45 

(n=50) 
58,39±2,60° 2,35±0,06° 2,95±0,21° 36,52±2,10° 

46−55 

(n=61) 
63,82±2,53° 2,80±0,04° 3,10±0,22° 49,15±2,08° 

Середнє 

значення 
47,28±2,30 2,01±0,05 2,57±0,21 32,40±2,11 

Примітка: °р<0,01 − достовірна різниця значень стосовно даних 20−25-річних 

хворих. 

 

Втрата епітеліального прикріплення (ВЕП) у досліджуваних з рецесією 

ясен, у середньому, дорівнювала 2,57±0,21 мм і зростала зі збільшенням віку 

обстежених. Так, мінімальні значення проаналізованого показника визначали 
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у хворих віком 20−25 років − 1,90±0,22 бали, які зростали у 26−35-річних 

осіб до 2,35±0,20 бали, р>0,05. У віковому інтервалі 36−45 років значення 

ВЕП досягали 2,95±0,21 бали та були найвищими у віковій групі 46−55 років 

− 3,10±0,22 бали, р<0,01.   

Індекс рецесії ясен (ІР) у досліджуваних осіб, у середньому, складав 

32,40±2,11 %, що свідчило про середню форму патології пародонта. Зі 

збільшенням віку досліджуваних спостерігали збільшення значень 

проаналізованого індексу: так, у 20−25-річних оглянутих ІР дорівнював 

19,45±2,16 % та зростав до 24,48±2,13 % у 26−35-річних хворих, р>0,05. При 

цьому, у даних підгрупах значення проаналізованого параметру трактувались 

як легка форма патології пародонта. У старших вікових групах дані ІР 

становили 36,52±2,10 % та 49,15±208 %, р<0,01 та свідчили про середню 

форму патології пародонта. 

Аналіз значень пародонтальних індексів у залежності від ступеня 

тяжкості рецесії ясен (таблиця 4.6) показав, що мінімальні значення індексу 

РМА визначались при легкому ступені тяжкості рецесії ясен – 31,65±1,93 %, 

що за критеріями індексу вказувало на гінгівіт середнього ступеня. При 

середньому ступені тяжкості рецесії ясен значення індексу РМА зростало до 

48,20±2,12 %, що перевищувало значення при легкому ступені тяжкості 

рецесії ясен у 1,5 раза, р<0,01. Максимальні дані індексу РМА досліджували 

у осіб з тяжким ступенем рецесії ясен (62,00±2,53 %), що було у 2,0 раза та у 

1,3 раза вище, ніж при легкому та середньому ступені тяжкості рецесії ясен, 

відповідно, р, р1<0,01. 

Значення індексу кровоточивості ясен зростало від 1,41±0,05 бали при 

легкому ступені рецесії ясен до 2,04±0,06 бали при середньому ступені 

рецесії ясен, р<0,01 та досягало максимальних значень при тяжкому ступені 

рецесії ясен – 2,60±0,05 бали, р, р1<0,01. 

Максимальну втрату епітеліального прикріплення визначали у хворих з 

тяжким ступенем рецесії ясен – 3,10±0,21 мм, р<0,01, яка зменшувалась до 
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2,56±0,20 мм, р>0,05 та до 2,07±0,22 мм при середньому та легкому ступені 

тяжкості рецесії ясен, відповідно. 

Індекс рецесії у досліджуваних при легкому ступені рецесії ясен 

дорівнював 22,10±2,16, що було у 1,4 раза менше, ніж при середньому 

ступені тяжкості рецесії ясен – 32,00±2,18 бала, р<0,01. Максимальні 

значення даного індексу фіксували при тяжкому ступені рецесії ясен – 

43,08±2,15, що було у 1,9 раза та у 1,3 раза вище, ніж при легкому та 

середньому ступені рецесії ясен¸ відповідно, р, р1<0,01. 

 

Таблиця 4.6 – Значення пародонтальних індексів у хворих в залежності 

від ступеня тяжкості рецесії ясен  

 

Ступінь 

тяжкості 

рецесії ясен 

Параклінічні індекси 

РМА,  

% 

Ікр,  

бали 

ВЕП,  

мм 

ІР (індекс 

рецесії), % 

Легкий 31,65±1,93 1,41±0,05 2,07±0,22 22,10±2,16 

Середній 48,20±2,12 2,04±0,06° 2,56±0,20 32,00±2,18° 

Важкий 62,00±2,53 

°,* 

2,60±0,05 

°,* 
3,10±0,21° 

43,08±2,15 

°,* 

Середнє 

значення 
47,28±2,19 2,01±0,05 2,57±0,21 32,40±2,16 

Примітки: 

1. °р<0,01 − достовірна різниця значень стосовно даних  

при легкому ступені рецесії ясен. 

2. *р1<0,01; **р1<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних при 

середньому ступені рецесії ясен.  

 

Аналіз значень параклінічних індексів у залежності від біотипів 

пародонта у хворих з рецесією ясен показав (таблиця 4.7), що максимальні 

значення індексу РМА відзначались у осіб з кластерним типом пародонта  
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A1-Thin S − 52,14±2,60 %, що перевищувало дані у досліджуваних з 

кластерним типом А2-TS, р>0,05, та було у 1,3 раза вище стосовно даних у 

хворих з біотипом пародонта B-TF, р<0,01. При цьому, у носіїв біотипу 

пародонта B-TF значення проаналізованого індексу було у 1,2 раза вище 

стосовно даних у осіб з кластером А2-TS, р1<0,05.  

Індекс кровоточивості у досліджуваних з рецесією ясен 

характеризувався найбільшими значеннями у представників біотипу 

пародонта А1-Thin S − 2,60±0,07 бали, при найменших значеннях у хворих з 

біотипом пародонта B-TF− 1,42±0,05 бали, р, р1<0,01. 

 

Таблиця 4.7 − Значення параклінічних індексів у хворих з рецесією 

ясен у залежності від біотипу пародонта  

 

Групи 

дослідження 

Параклінічні індекси 

РМА,  

% 

Ікр, 

бали 

ВЕП,  

мл 

ІР (індекс 

рецесії),  

% 

A1-ThinS 

(n=77) 

52,14±2,60 2,60±0,07 2,90±0,22 48,15±2,10 

A2-TS 

(n=70) 

49,50±2,45 2,00±0,06 

°° 

2,65±0,21 30,00±2,11 

°° 

B-TF 

(n=57) 

40,21±2,42°,* 1,42±0,05 

°,** 

2,15±0,20 

°° 

19,06±2,12 

°°,** 

Середнє 

значення 

47,28±2,49 2,01±0,06 2,57±0,21 32,40±2,11 

Примітки: 

1. °р<0,01; °°р<0,05 − достовірність різниці значень стосовно даних  

у хворих з біотипом ясен A1-Thin S. 

2. *р1<0,05; **р1<0,01 − достовірність різниці значень стосовно даних  

у хворих з A2-TS.  

 

Втрата епітеліального прикріплення у носіїв біотипу пародонта  

А1-Thin S і A2-TS була однаковою, та складала, 2,90±0,22 мм та 2,65±0,21 мм 
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відповідно, р>0,05. У той же час, у представників біотипу пародонта B-TF 

значення ВЕП були у 1,3 раза меншими, ніж у осіб з кластером А1-Thin S, 

p<0,05, та не відрізнялись статистичною значущістю від даних у хворих з 

кластером А2-TS, p1>0,05. 

Індекс рецесії ясен у досліджуваних характеризувався максимальними 

значеннями у хворих з біотипом пародонта А1-Thin S (48,15±2,10 %) при 

мінімальних даних проаналізованого індексу у осіб з біотипом пародонта  

B-TF− 19,06±2,12 %, р, р1<0,01.  

Одним з провідних симптомів при рецесії ясен є гіперестезія дентину, 

тому вважали за доцільне вивчити у досліджуваних хворих індекс 

розповсюдженості гіперестезії зубів (ІРГЗ) та індекс інтенсивності 

гіперестезії зубів (ІІГЗ) (таблиця 4.8). 

 

Таблиця 4.8 − Значення індексів гіперестезії зубів у хворих з рецесією 

ясен залежно від віку  

 

Індекси 

гіперестезії зуба  

Вікові групи  

20−25 років 

(n=48) 

26−35 років 

(n=45) 

36−45 років 

(n=50) 

46−55 років 

(n=61) 

Індекс 

розповсюдженості 

гіперестезії зуба 

(ІРГЗ), %  

15,26±1,49 24,82±1,50° 59,14±1,63° 83,15±1,62° 

Індекс 

інтенсивності 

гіперестезії зуба 

(ІІГЗ), бали 

1,36±0,10 2,03±0,11° 2,69±0,09° 2,90±0,12° 

Примітка. °р<0,01 − достовірна різниця значень стосовно даних 

 у 20−25-річних хворих.  
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Аналіз таблиці 4.8 показав, що зі збільшенням віку осіб з рецесією 

ясен, індекси гіперестезії значно зростають. Так, якщо у 20−25-річних осіб 

ІРГЗ дорівнював 15,26±1,49 % при інтенсивності гіперестезії 1,36±0,10 бала, 

то у 26−35-річних хворих ІРГЗ становив 24,82±1,50 %, р<0,01, при 

інтенсивності ГЗ 2,03±0,11 бала, р<0,01. За критеріями індексу 

розповсюдженості ГЗ ця тенденція вказує на локалізований характер 

гіперестезії зубів І–ІІ ступеня тяжкості. У старших вікових групах ІРГЗ 

збільшувався від 59,14±1,63 % у 36–45-річних хворих до 83,15±1,62 % у 

46−55-річних досліджуваних, р<0,01. При цьому, у даних групах ІІГЗ 

становив 2,69±0,09 бала у віковому інтервалі 36−45 років та 2,90±0,12 бала у 

хворих віком 46−55 років, р<0,01. Отримані показники за критеріями індексів 

вказують на генералізований характер гіперестезії ІІІ ступеня тяжкості.  

Слід зауважити, що найбільше значення індексів гіперестезії визначали 

у осіб з біотипом пародонта А1-Thin S (рисунок 4.6). Так, у досліджуваних з 

даним кластерним типом пародонта дані ІРГЗ були у 1,6 та у 2,1 раза більше 

стосовно значень у представників з біотипом пародонта А2-TS та B-TF, 

відповідно, р<0,01. Звертало увагу, що у носіїв кластеру B-TF значення ІРГЗ 

були у 1,3 раза менше стосовно даних у хворих з біотипом пародонта А2-TS, 

р1<0,01. Аналогічна тенденція простежувалась у динаміці значень ІІГЗ у 

досліджуваних з рецесією ясен: дані ІІГЗ у носіїв біотипу пародонта A1-Thin 

S були у 1,14 раза та у 1,3 раза більше, ніж у хворих з біотипами пародонта  

А2-TS та B-TF, р<0,05, відповідно. Слід зауважити, що значення ІІГЗ у осіб з 

біотипом пародонта А2-TS та B-TF не відрізнялись статистичною 

значущістю між собою, р1>0,05. 
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Рисунок 4.6 − Значення індексів гіперестезії у хворих з рецесією ясен у 

залежності від біотипу пародонта  

 

Значення індексів гіперестезії зубів, у залежності від ступеня тяжкості 

рецесії ясен, представлені у таблиці 4.9. 

У результаті проведених досліджень нами встановлено, що значення 

ІРГЗ зростало від 34,00±1,49 % при легкому ступені рецесії ясен до 

46,13±1,48 % при середньому ступені рецесії ясен, р<0,01. При тяжкому 

ступені рецесії ясен дані індексу ІРГЗ становили 56,67±1,52 %, що було у 1,7 

раза та у 1,2 раза більше, ніж при легкому та середньому ступені тяжкості 

рецесії ясен, р, р1<0,01, відповідно. 

Динаміка значень індексу ІІГЗ була аналогічною: визначали мінімальні 

дані цього індексу при легкому ступені рецесії ясен – 2,50±0,10 бали та 

максимальні значення при тяжкому ступені рецесії ясен – 3,42±0,09 бали, 

р<0,01,  р1<0,05.  
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Таблиця 4.9 – Значення індексів гіперестезії зубів хворих у залежності 

від ступеня тяжкості рецесії ясен 

 

Індекси 

гіперестезії зуба  

Ступінь рецесії ясен  Середнє 

значення  Легкий Середній Важкий 

Індекс 

розповсюдженості 

гіперестезії, %  

34,00±1,49 46,13±1,48° 56,67±1,52°,* 45,59±1,49 

Індекс 

інтенсивності 

гіперестезії, бали 

2,50±0,10 3,05±0,11° 3,42±0,09°,** 2,99±0,10 

Примітки: 

1. °р<0,01 − достовірна різниця значень стосовно даних 

при легкому ступені рецесії ясен. 

2. *р1<0,01; **р1<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних при 

середньому ступені рецесії ясен. 

 

Оцінка гігієнічного стану порожнини рота у хворих з рецесією ясен 

показана у таблиці 4.10. Значення індексу OHI−S, у середньому, дорівнювали 

2,43±0,04 бали, що за критеріями індексу свідчило про незадовільну гігієну 

порожнини рота обстежених. При цьому, значення проаналізованого індексу 

при легкому ступені важкості рецесії ясен − 1,86±0,04 бали, були у 1,3 раза 

менше, ніж при середньому ступені рецесії ясен, р<0,01. Максимальні 

значення індексу OHI−S були досліджені у хворих з тяжким ступенем рецесії 

ясен − 2,94±0,05 бали, а отримане значення перевищувало дані при легкому 

ступені рецесії ясен у 1,6 рази та при середньому ступені рецесії ясен − у 1,2 

раза, р, р1<0,01. 

Середнє значення індексу подразнення О’Лірі (ІП) у досліджуваних 

становило 2,35±0,22 бали, що за критеріями індексу характеризувалось 

наявністю зубних відкладень, які покривали до 1/2 коронки зубів. Звертало 
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увагу, що мінімальні значення ІП (1,75±0,21 бали) досліджувались у хворих з 

легким ступенем тяжкості рецесії ясен. При середньому та тяжкому ступені 

рецесії ясен значення ІП були у 1,4 раза, р<0,05 та у 1,7 раза, р<0,01 вище 

стосовно даних при легкому ступені рецесії ясен. При цьому, у хворих з 

середнім та тяжким ступенем рецесії ясен значення індексу ІП не 

відрізнялись статистичною значущістю між собою, р1>0,05.  

 

Таблиця 4.10 − Значення індексів гігієни порожнини рота у хворих 

залежно від ступеня тяжкості рецесії ясен  

 

Ступінь тяжкості 

рецесії ясен 

Індекси гігієни порожнини рота 

Індекс 

Green-Vermillion 

(OHI−S), бали 

Індекс 

подразнення 

О’Лірі (ІП), бали 

Індекс  

ефективності 

гігієни (ІЕГ), бали 

Легкий 1,86±0,04 1,75±0,21 1,95±0,12 

Середній 2,49±0,03° 2,38±0,22°° 2,32±0,10°° 

Важкий 2,94±0,05°,* 2,91±0,20° 3,06±0,11°,* 

Середнє значення 2,43±0,04 2,35±0,22 2,44±0,11 

Примітки: 

 1. °р<0,01; °°р1>0,05 − достовірна різниця значень стосовно даних у хворих з 

легким ступенем рецесії ясен.  

2. *р<0,01 − достовірна різниця значень стосовно даних у хворих з середнім 

ступенем рецесії ясен. 

 

Індекс ефективності гігієни (ІЕГ) у хворих з рецесією ясен, у 

середньому, дорівнював 2,44±0,11 бала, що свідчило про незадовільну гігієну 

ротової порожнини. При цьому, зі збільшенням ступеня втяжкості рецесії 

ясен ІЕГ зростав: від 1,95±0,12 бала при легкому ступені рецесії ясен до 

3,06±0,11 бала при тяжкому ступені рецесії ясен, р<0,01.  
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Аналіз значень індексів гігієни порожнини рота у залежності від 

біотипу пародонта у хворих з рецесією ясен довів (рисунок 4.7), що у носіїв 

біотипу пародонта А1-Thin S значення індексу OHI−S було найвищим та 

складало 3,02±0,06 бала. У носіїв біотипу пародонта А2-TS дані індексу 

становили  2,38±0,05 бала та були у 1,3 раза меншими стосовно значень у 

хворих з біотипом пародонта А1-Thin S, p<0,01. У представників біотипу 

пародонта B-TF індекс OHI−S був найменшим − 1,90±0,04 бала, що було у 1,6 

раза та у 1,3 раза менше стосовно даних у хворих з рецесією ясен з біотипом 

пародонта А1-ThinS, p, p1<0,01. Звертало увагу, що значення ІП у носіїв 

біотипу пародонта А1-Thin S були максимальні і перевищували дані у осіб з 

біотипом пародонта А2-TS та B-TF у 1,3 раза та у 1,7 раза, відповідно, p, 

p1<0,01. 
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Рисунок 4.7 − Значення індексів гігієни ротової порожнини у хворих з 

рецесією ясен у залежності від біотипу пародонта  

 

Значення індексу ефективності гігієни у хворих з рецесією ясен 

незалежно від біотипу пародонта свідчили про незадовільну гігієну ротової 

порожнини, однак у представників з біотипом пародонта А1-Thin S значення 
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ІЕГ були у 1,3 раза та у 1,7 раза більшими стосовно даних у осіб з біотипом 

пародонта А2-TS та B-TF, відповідно, р, р1<0,01. 

Отже, у хворих з рецесією ясен інтенсивність запальних процесів у 

тканинах пародонта, поширеність та інтенсивність гіперестезії дентину, 

гігієнічний стан порожнини рота, за даними параклінічних індексів, 

погіршувались зі збільшенням віку обстежених. Відзначено, що у носіїв 

біотипу пародонта А1-Thin S перебіг запальних процесів у тканинах 

пародонта, ступінь важкості гіперестезії дентину характеризувались більшою 

інтенсивністю, що поглиблювалось поганою гігієною порожнини рота, ніж у 

представників біотипів пародонта А2-TS та B-TF з рецесією ясен.   

Матеріали, викладені в розділі, висвітлені у наступних публікаціях [1, 

76] списку використаних джерел. 
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РОЗДІЛ 5 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТІВ 

ПЛАСТИКОСТИМУЛЮВАЛЬНОЇ ДІЇ У ЛІКУВАННІ ХВОРИХ З 

РЕЦЕСІЄЮ ЯСЕН 

 

Вивчені фактори ризику та причини виникнення тканинних рецесій, 

експериментальні та клінічні дослідження дозволили рекомендувати 

пластикостимулювальні препарати, які дають можливість суттєво розширити 

клінічні показання до їх застосування для профілактики втрати тканин 

пародонта. Дану низку препаратів з вираженою біорепаративною дією 

доцільно використовувати у якості підтримуючих лікувальних заходів після 

проведення хірургічного, ортопедичного, ортодонтичного лікування. 

Аналіз результатів експериментального дослідження впливу низки 

препаратів на клінічний, морфологічний стан ясен та біохімічний склад ясен 

(рівень МДА, каталази, лужної фосфатази) дозволив виокремити ряд 

препаратів, які сприяли більш ефективному процесу регенерації тканин 

пародонта піддослідних тварин, а саме: „Hyadent BG” та Комплекс 1 

(„Гіалуформ мезоліфт” + „Акваліфт”). 

Слід зазначити, що „Гіалуформ мезоліфт” та „Акваліфт”, незважаючи 

на їх переконливу пластикостимулювальну дію, підтверджену у ході 

експериментальних гістологічних і біохімічних досліджень проведених нами, 

не мають відповідних акредитаційних документів для введення у ділянки 

слизової оболонки порожнини рота, для лікування хворих з рецесією ясен 

застосовували препарат „Hyadent BG” (Німеччина, Свідоцтво про державну 

реєстрацію № UA. TR. 039.343/1) (рисунок 5.1 – 5.7).  

 

 

 

 



130 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 5.1 – Хворий У (№ картки 22207; до ін’єкцій препарату 

„Hyadent BG” в маргінальний край ясен) 

 

 

 

Рисунок 5.2 – Хворий У (№ картки 22207; 6 місяців після введення 

препарату „Hyadent BG” в маргінальний край ясен) 
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Рисунок 5.3 – Хвора Н (№ картки 20140; до ін’єкцій препарату 

„Hyadent BG” в маргінальний край ясен) 

 

 

 

Рисунок 5.4 – Хвора Н (№ картки 20140; через 12 місяців після ін’єкцій 

препарату „Hyadent BG” в маргінальний край ясен) 
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Рисунок 5.5 – Хвора Я (№ картки 20890; ХГП II ступеню, після 

проведення відкритого кюретажу, до введення препарату „Hyadent BG” в 

маргінальний край ясен) 

 

 

 

 

Рисунок 5.6 – Хвора Я (№ картки 20890; 12 місяців після введення 

препарату „Hyadent BG” в маргінальний край ясен) 
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Рисунок 5.7 – Хвора Х (№ картки 22784; 3 місяці після введення 

препарату „Hyadent BG” в маргінальний край ясен) 

 

У хворих основної групи (81 особа (63,28%)) з рецесією ясен, після 

проведення терапевтичних (ХГП початкового – І ступеня, травма ясен), 

ортодонтичних (аномалії зубів і зубних рядів), хірургічних (мілкий пристінок 

порожнини рота, ХГП ІІ–ІІІ ступеня) заходів, згідно загальноприйнятих в 

Україні протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю 

„Терапевтична стоматологія”, „Хірургічна стоматологія”, „Ортодонтична 

стоматологія”, на етапі підтримувальної терапії проводили лікувально-

профілактичні заходи згідно розпрацьованої нами схеми (таблиця 5.1). 

На етапі підтримуючої терпії проводили збір анамнезу, огляд ротової 

порожнини та професійну гігієну. Визначали ступінь рецесії ясен з 

допомогою пардонтального зонда та проводили класифікацію рецесії ясен за 

Miller P.D. (1985). Методика введення препарату Hyadent BG у хворих 

основної групи з рецесією ясен: Операційне поле висушували, обробляли 

хлоргексидином 0,05 %, проводили ін’єкції гіалуронової кислоти в ділянках 

втрачених тканин, на етапі підтримуючої терапії для покращення естетики. 
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Для цього проводили точкове введення (папульна методика) препарату по 

контуру маргінального краю ясен з відповідним напрямом голки – зверху 

донизу. Глибина ін’єкції і кількість веденого препарату залежали від біотипу 

тканин пародонту. Інтервал між ін’єкціями становив 2 – 3 тижні, це залежало 

від досягнення поставленої мети, індивідуальних особливостей організму та 

віку пацієнта. Всередньому глибина ін’єкії становила 0,1-0,2 мм, вводили 

точково по 0,1-0,2 мл пластикостимулюючого препарату. 

Лікування хворих контрольної групи, на етапі підтримуючої терапії, 

здійснювалось аналогічно, однак не включало пластикостимулювальних 

заходів.  
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Таблиця 5.1 – Схема лікувально-профілактичних заходів у хворих з рецесією ясен на етапі підтримуючої терапії  

 

  

 

Основне 

лікування 

Підтримуюча 

терапія 

Мілкий 

присінок ротової 

порожнини, 

слизові тяжі 

Аномалії зубів і 

зубних рядів 

ХГП 

Травма ясен 

Вестибулопластика 

Ортодонтичне, 

ортопедичне 

лікування,штучні 

коронки при 

аномалії форми 

зубів  

Етіологічні 

фактори рецесії 

ясен 

 Закритий кюретаж 

 Відкритий кюретаж 

 Клаптеві операції 

 Шинування 

 Протезування зубів 

 Заміна 

нефункціональних  і 

неякісних ортопедичних 

конструкцій 

 Заміна неякісних пломб 

 Корегування гігієнічних 

навичок 

І. Загальний огляд і оцінка стану порожнини рота 

1. Визначення стану гігієни рота (наявність зубних 

відкладень). 

2. Оцінка стану ясен (визначення 

індексів:PMA,Ікр,ВЕП,ІР,ІРГЗ,ІІГЗ,Індекс ОНІ-

S,ІП,ІЕГ). 

3. Виявлення каріозних порожнин та лікування 

карієсу. 

ІІ. При потребі корегування техніки чищення зубів та 

міжзубних проміжків. 

ІІІ. Професійна гігієна (усунення над- і під’ясенних 

зубних відкладень, шліфування, полірування, місцеве 

нанесення фторвмісних препаратів). 

IV. Пластикостимулювальна терапія препаратом 

„Hyadent BG ”: точкові ін’єкції по контуру 

маргінальних ясен глибиною 0,1 – 0,2 мм по 0,1 мл   

)препарату). 

І. Загальний огляд і оцінка стану порожнини рота 

4. Контроль ступеню рецесії ясен. 

5. Перевірка оклюзії. 

І. Загальний огляд і оцінка стану порожнини рота 

6. Оцінка стану ортопедичних конструкцій. 

7. Оцінка стану наявних пломб.  
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Контрольну групу склали 47 осіб  (36,72 %) з рецесією ясен:  

25,0 % осіб з мілким присінком порожнини рота; 34,29 % хворих з 

аномаліями зубів і зубних рядів; 41,30 % досліджуваних з ХГП; 38,71 % 

людей з травмами ясен. У осіб основної групи, де застосовувався „Hyadent 

BG”, на етапі підтримуючої терапії лікування проведено у 81 (63,28 %) 

хворого та 65,71 % осіб з мілким присінком порожнини рота та аномаліями 

зубних рядів і зубів, відповідно; у 58,70 % та у 61,29 % хворих з ХГП та 

травмою ясен, відповідно (таблиця 5.2).  

 

5.1 Ефективність застосування препаратів з пластикостимулювальною 

дією на біохімічні показники ротової рідини у хворих з рецесією ясен  

 

Аналіз динаміки продуктів перекисного окиснення ліпідів (МДА) у 

ротовій рідині хворих з рецесією ясен у залежності від проведеної 

пластикостимулювальної фармакотерапії у різні лікувальні терміни 

представлені у таблиці 5.3. 

Нами встановлено, що до проведення лікування, вміст МДА у ротовій 

рідині досліджуваних дорівнював, у середньому, 55,10±1,32 мкмоль МДА/мл. 

Через 3 місяці після лікування у осіб груп дослідження визначали достовірне 

зниження рівня МДА у ротовій рідині стосовно даних до лікування: у осіб 

контрольної групи – на 21,63 % та при застосуванні „Hyadent BG” у хворих 

основної групи – на 41,60 %, р<0,01. Слід зауважити, що через 3 місяці після 

лікування у осіб контрольної групи, вміст МДА у ротовій рідині не 

відрізнявся статистичною значущістю від даних при використанні „Hyadent 

BG”, р1>0,05.  

Отже, через 3 місяці після лікування процеси перекисного окиснення 

ліпідів достовірно зменшувалися при застосуванні „Hyadent BG”, що 

підтверджено зниженням у ротовій рідині вмісту МДА стосовно даних до 

лікування, так і відносно значень його рівня у порівнянні із значеннями у 

хворих групи контролю.  
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Таблиця 5.2 – Розподіл хворих основної і контрольної груп у залежності від етіологічних факторів виникнення 

рецесії ясен  

 

Етіологічні фактори  

виникнення рецесії ясен 

Контрольна  

Група 

Основна  

група 
Разом 

абс. % абс. % абс. % 

Мілкий присінок порожнини рота 4 25,0 12 75,0 16 12,50 

Аномалії зубів і зубних рядів 12 34,29 23 65,71 35 27,34 

Хронічний генералізований пародонтит  19 41,30 27 58,70 46 35,94 

Травма ясен 12 38,71 19 61,29 31 24,22 

Середнє значення 47 36,72 81 63,28 128 100 
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У результаті проведеного лікування, у досліджуваних з рецесією ясен, 

через 6 місяців після лікування визначали подальше зниження вмісту МДА у 

ротовій рідині стосовно даних до лікування. Так, у даний термін 

спостереження вміст МДА у ротовій рідині зменшувався на 56,26 % при 

використанні „Hyadent BG” та на 36,24 % у осіб контрольно групи, р<0,01, 

р1>0,05. При цьому, нами визначено, що вміст МДА у ротовій рідині 

досліджуваних контрольної групи був на 31,40 %, р1<0,01 вищим, ніж при 

використанні „Hyadent BG”, відповідно. 

Через 12 місяців спостережень, у хворих групи контролю, значення 

МДА у ротовій рідині досліджуваних дещо збільшувались, але залишались 

достовірно нижчими, стосовно даних до лікування, р<0,01. У той же час, у 

осіб з рецесією ясен, де використовувався „Hyadent BG” спостерігали 

подальше зниження вмісту МДА у ротовій рідині, а отримані дані 

залишались достовірно нижчими стосовно значень до лікування, р<0,01.  

 

Таблиця 5.3 – Зміни вмісту малонового діальдегіду у ротовій рідині 

хворих з рецесією ясен у різні лікувальні терміни 

 

Терміни 

лікування 

Вміст МДА у ротовій рідині, (мкмоль МДА/мл) 

До 

лікування 

Через 3 

місяці після 

лікування 

Через 6 

 місяців після 

лікування 

Через 12 

місяців після 

лікування 

Контрольна 

група 
55,10±1,32 

43,18±1,35 

 

35,13±1,27 

 

39,17±1,31 

 

Основна 

 група 

32,18±1,36 

, ∆ 

24,10±1,28 

, ∆ 

20,06±1,22 

, ∆ 

Примітки: 

1. р<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних до лікування. 

2. ∆р1<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних у хворих 

контрольної групи. 
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Аналіз вмісту каталази у ротовій рідині хворих з рецесією ясен показав 

(таблиця 5.4), що через 3 місяці після лікування рівень активності каталази 

збільшувався у всіх групах дослідження стосовно даних до лікування: при 

застосуванні Комплексу 1 – на 28,84 %, р<0,01. У той же час, у осіб 

контрольної групи, активність каталази у ротовій рідині зростала на 9,76 %, 

що не відрізнялось статистичною значущістю від даних до лікування, р>0,05. 

Слід зауважити, що у даний термін спостережень, у хворих контрольної 

групи активність каталази у ротовій рідині була достовірно нижче (р1<0,05) у 

порівнянні з даними при застосуванні „Hyadent BG”. 

 

Таблиця 5.4 – Зміни активності каталази у ротовій рідині хворих з 

рецесією ясен у різні лікувальні терміни 

 

Терміни 

лікування 

Вміст каталази у ротовій рідині, (нмоль Н2О1/мл. год) 

До 

лікування 

Через 3 

місяці після 

лікування 

Через 6 

 місяців після 

лікування 

Через 12 

місяців після 

лікування 

Контрольна   

група 
35,02±1,68 

38,47±1,51 

 

41,50±1,54 

 

39,48±1,52 

 

Основна  

група 

45,12±1,78 

, ∆ 

48,15±1,81 

, ∆ 

50,17±1,83 

, ∆∆ 

Примітки: 

1. р<0,01; р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних до 

лікування. 

2. ∆р1<0,05; ∆∆р1<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних у хворих 

контрольної групи. 

 

Через 6 місяців спостережень у хворих груп дослідження визначали 

подальше зростання активності каталази у ротовій рідині: на 37,79 % при 

застосуванні „Hyadent BG” та у контрольній групі – на 18,50 % стосовно 

даних до лікування, р<0,01. У той же час, активність каталази у ротовій 
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рідині досліджуваних контрольно групи була вірогідно нижче стосовно 

аналогічних значень при використанні „Hyadent BG”, р1<0,01. 

Через 12 місяців досліджень активність каталази у ротовій рідині 

хворих, де для лікування рецесії ясен застосовувався „Hyadent BG”, 

залишалась достовірно вище стосовно даних до лікування, р<0,01. Водночас, 

у осіб групи контролю значення активності каталази не відрізнялись 

статистичною значущістю від даних до лікування, р>0,05. При цьому, 

збільшення значень активності проаналізованого ензиму, при застосуванні 

„Hyadent BG” було достовірно вищим, ніж у пролікованих контрольної 

групи, р1<0,01. 

Дослідження активності лужної фофатази (ЛФ) у ротовій рідині хворих 

показало (таблиця 5.5), що, у середньому, при рецесії ясен, 

даний показник дорівнював 16,24±1,72 Од/л. 

 

Таблиця 5.5 – Зміни значень активності лужної фосфатази у ротовій 

рідині хворих з рецесією ясен у різні лікувальні терміни  

 

Терміни 

лікування 

Активність лужної фосфатази у ротовій рідині, (Од/л) 

До 

лікування 

Через 3 

місяці після 

лікування 

Через 6 

 місяців після 

лікування 

Через 12 

місяців після 

лікування 

Контрольна 

група 
16,24±1,72 

16,06±1,76 15,28±1,68 15,30±1,70 

Основна  

група 
15,83±1,68 

12,24±1,42 
∆ 

10,76±1,38 

, ∆∆ 

Примітки: 

1. р<0,05; р<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних до 

лікування. 

2. ∆р1<0,01; ∆∆р1<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних у хворих 

контрольної групи.  
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Через 3 місяці досліджень активність ЛФ у ротовій рідині 

досліджуваних зменшувалась, однак отримані дані не відрізнялись 

статистичною значущістю від значень до лікування, р>0,05. 

Через 6 місяців досліджень визначали подальше зниження активності 

ЛФ у ротовій рідині хворих, де для лікування рецесії ясен застосовувався 

„Hyadent BG” стосовно даних до лікування – на 24,63 %, р<0,05. У осіб 

контрольної групи активність лужної фосфатази хоч і зменшувалась, однак 

отримані дані не відрізнялись статистичною значущістю від значень до 

лікування, р>0,05.  

Через 12 місяців спостережень визначали вірогідне зниження значень 

активності ЛФ у ротовій рідині досліджуваних при використанні „Hyadent 

BG” на 33,74 %, р<0,05, тоді як у пролікованих контрольної групи значення 

цього параметру дорівнювало даним до лікування, р>0,05 та було вірогідно 

вище даних при використанні „Hyadent BG”, р1<0,01.  

 

5.2 Безпосередні та віддалені результати лікування хворих з рецесією 

ясен за допомогою препаратів з пластикостимулювальною дією 

 

Клінічний стан тканин пародонта у хворих з рецесією ясен оцінювали 

через 3, 6 та 12 місяців після лікування на підставі аналізу даних 

пародонтальних, гігієнічних індексів та індексів гіперестезії зубів.  

Аналіз значень пародонтальних індексів у осіб груп дослідження з 

рецесією ясен через 3 місяці після лікування представлений у таблиці 5.6. 

У результаті проведених попередніх досліджень, нами  

встановлено, що середнє значення індексу РМА до лікування у осіб 

з рецесією ясен дорівнювало 47,28±2,19 %. Через 3 місяці досліджень  

дані індексу РМА достовірно знижувались у осіб обох груп дослідження, 

р<0,01. При цьому отримані значення індексу РМА у групах вірогідно не 

відрізнялись між собою, р1>0,05. 
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Таблиця 5.6 – Середні значення пародонтальних індексів у хворих з 

рецесією ясен через 3 місяці після лікування 

 

Параклінічні 

індекси 

До 

 лікування  

Контрольна 

 група 

Основна 

 група 

РМА, % 47,28±2,19 24,50±2,06  22,18±2,15 

Ікр, бали 2,01±0,05 1,76±0,04  1,56±0,04, ■, ∆ 

ІР, % (індекс 

рецесії) 
32,40±2,16 29,16±2,15 21,18±2,00, ■■, ∆∆ 

ВЕП, мм 2,57±0,21 2,50±0,16 2,38±0,20 

Примітки: 

1. р<0,01; р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних до 

лікування. 

2. ∆р1<0,01; ∆∆р1<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних у хворих 

контрольної групи.  

 

Через 3 місяці після лікування у хворих груп дослідження відзначали 

суттєве зниження Ікр ясен стосовно даних до лікування, яке дорівнювало 

2,01±0,05 бали. При цьому, найменша бальна оцінка індексу кровоточивості 

ясен була досліджена нами у осіб з рецесією ясен, де використовувався 

„Hyadent BG” – 1,56±0,04 бали, р1<0,01. 

Значення індексу рецесії ясен у пацієнтів груп дослідження,  

у середньому, до лікування дорівнювало 32,40±2,16 %. Через 3 місяці після 

застосованої терапії, значення ІР достовірно знижувалось тільки при 

застосуванні „Hyadent BG” – до 21,18±2,00 %, р<0,01, та було вірогідно 

нижче даних проаналізованого індексу у осіб контрольної групи, р1<0,01. 

Втрата епітеліального прикріплення у осіб груп дослідження до 

лікування складала, у середньому, 2,57±0,21 мм. Через 3 місяці після 

лікування значення ВЕП не відрізнялись статистичною значущістю між 

собою у групах дослідження та дорівнювали даним до лікування, р, р1>0,05. 
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Зміни значень індексів гіперестезії зубів через 3 місяці після лікування 

у хворих з рецесією ясен представлений у таблиці 5.7. 

  За даними таблиці 5.7, середнє значення індексу розповсюдженості 

гіперестезії (ІРГЗ) дорівнювало до лікування 45,59±1,49 %, а індекс 

інтенсивності гіперестезії складав 2,51±0,09 бали.  

 

Таблиця 5.7 – Середні значення індексів гіперестезії зубів у хворих з 

рецесією ясен через 3 місяці після лікування 

 

Індекси  

Гіперестезії 

До  

лікування 

Контрольна 

 група 

Основна  

група 

Індекс 

розповсюдже- 

ності гіперестезії 

45,59±1,49 45,60±1,43  
30,86±1,58 

, ∆ 

Індекс 

 інтенсивності 

 гіперестезії 

2,51±0,09 2,90±0,06  2,51±0,09 ∆ 

Примітки: 

1. р<0,01; р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних до 

лікування. 

2. ∆р1<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних у хворих 

контрольної групи.  

 

У результаті проведеного лікування за допомогою 

пластикостимулювального препарату у хворих основної групи через 3 місяці 

після лікування визначали достовірне зниження ІРГЗ при використанні 

„Hyadent BG” у 1,5 рази, р<0,01. При цьому, у осіб контрольної групи ІРГЗ 

дорівнював даним до лікування, р>0,05. Слід зауважити, що значення ІРГЗ 

при використанні „Hyadent BG” було достовірно нижче, порівняно з даними 

у хворих групи контролю, р1<0,01. 

Звертало увагу, що значення індексу інтенсивності гіперестезії зубів 

достовірно збільшувались стосовно даних до лікування у контрольній групі у 
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1,2 рази, р<0,01. При цьому, значення ІРГЗ через 3 місяці після лікування при 

використанні „Hyadent BG” дорівнювало значенням до лікування, р>0,05 та 

було вірогідно менше, ніж у осіб контрольної групи, р1<0,01. 

У результаті проведеного лікування у хворих з рецесією ясен визначали 

покращення гігієнічного стану порожнини рота (таблиця 5.8) через 3 місяці 

після лікування. Якщо до лікування, значення OHI–S у осіб груп 

дослідження, у середньому, дорівнювало 2,43±0,04 бали, то через 3 місяці 

спостережень дані індексу OHI–S зменшувались при використанні у 

контрольній – у 1,3 рази та у основній групах – у 1,5 рази, р<0,01.  

 

Таблиця 5.8 – Значення індексів гігієни порожнини рота у хворих з 

рецесією ясен через 3 місяці після лікування 

 

Індекси  

гігієни  

порожнини рота  

До  

лікування  

Контрольна  

група 

Основна  

група 

Індекс  

Green-Vermillion 

(OHI–S), бали 

2,43±0,04 
1,85±0,06 

 

1,58±0,05 

, ∆ 

Індекс 

подразнення 

О’Лірі (ІП), бали 

1,70±0,21 2,16±0,19 1,70±0,21  

Індекс 

ефективності 

гігієни (ІЕГ), бали 

2,50±0,15 2,18±0,16 1,90±0,12  

Примітки: 

1. р<0,01; р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних до лікування. 

2. ∆р1<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних у хворих контрольної 

групи. 
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Значення індексу подразнення О’Лірі через 3 місяці після лікування 

зменшувались при використанні „Hyadent BG” у 1,4 рази стосовно даних до 

лікування (2,35±0,22 бали проти 1,70±0,21 бали, р<0,05), однак не 

відрізнялись статистичною вірогідністю від даних індексу у осіб контрольної 

групи, р1>0,05. 

Значення індексу ефективності гігієни (ІЕГ) у хворих груп дослідження 

через 3 місяці після лікування зменшувалось при використанні  

„Hyadent BG” у 1,3 рази, р<0,01. У той же час, у хворих з рецесією ясен 

контрольної групи значення індексу ефективності гігієни не змінились та 

дорівнювали даним до лікування, р>0,05.  

Результати клінічної оцінки стану тканин пародонта у пацієнтів груп 

дослідження через 3 місяці після лікування представлені на рисунку 5.8. 
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Рисунок 5.8 – Стан тканин пародонта у хворих з рецесією ясен через 3 

місяці після лікування 

 

Встановлено, що у хворих контрольної групи „нормалізація” стану 

тканин пародонта досліджувалась у 25,93±9,80 % хворих; „покращення” 
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визначали у 29,63±6,80 % осіб; лікування виявилось неефективним у 

44,44±3,49 % пролікованих. 

При лікуванні рецесії ясен за допомогою „Hyadent BG” з’ясовували, що 

„нормалізація” стану тканин пародонта визначалась у 60,72±9,23 %, що було 

значно вище, ніж у пролікованих контрольної групи, р<0,05. „Покращення” 

стану тканин пародонта досліджували у 32,14±8,83 % пролікованих, р>0,05. 

Лікування виявилось неефективним у 7,14±2,87 % осіб при застосуванні 

„Flex Barrier”, р<0,01.  

Через 6 місяців після лікування рецесії ясен, при аналізі 

пародонтальних індексів з’ясовано (таблиця 5.9), що у пролікованих 

контрольної групи через 6 місяців досліджень, значення індексів РМА і Ікр 

ясен дещо збільшувались, але залишались достовірно нижчими стосовно 

даних до лікування, р<0,01. У той же час, дані індексу рецесії ясен та 

значення ВЕП дорівнювало даним до лікування, р>0,05. 

 

Таблиця 5.9 – Середні значення пародонтальних індексів у хворих з 

рецесією ясен через 6 місяців після лікування 

 

Пародонтальні 

індекси 

До  

лікування 

Контрольна 

група 

Основна  

група 

РМА, % 47,28±2,19 32,25±2,08  17,58±2,14  

Ікр, бали 2,01±0,05 1,70±0,05  1,42±0,03 , ∆ 

ІР, % (індекс рецесії) 32,40±2,16 31,25±2,18  18,45±2,00 , ∆ 

ВЕП, мм 2,57±0,21 2,58±0,13 2,00±0,14  

Примітки: 

1. р<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних до лікування. 

2. ∆р1<0,01; ∆∆р1<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних у хворих 

контрольної групи. 
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Найбільш позитивний ефект у динаміці значень пародонтальних 

індексів, через 6 місяців спостережень, визначали при застосуванні 

пластикостимулювального препарату „Hyadent BG” для лікування рецесії 

ясен, що характеризувалось суттєво нижчими даними індексів РМА, Ікр ясен, 

індексу рецесії ясен та значень ВЕП стосовно даних до лікування, р<0,01. 

Через 6 місяців після лікування (таблиця 5.10), значення ІРГЗ у хворих 

груп дослідження залишався значно нижче стосовно вихідних даних, р<0,01. 

Водночас, дані ІРГЗ при використанні „Hyadent BG” були вірогідно нижче, 

ніж у пролікованих контрольної групи, р1<0,01. 

 

Таблиця 5.10 – Середні значення індексів гіперестезії зубів у хворих з 

рецесією ясен через 6 місяців після лікування 

 

Індекси  

гіперестезії  

зубів 

До  

Лікування 

Контрольна 

група 

Основна  

група 

Індекс  

розповсюдженості 

гіперестезії,  % 

45,59±1,49 41,60±1,39  
25,20±1,56 

, ∆ 

Індекс інтенсивності 

гіперестезії,  

% 

2,51±0,09 2,54±0,08  
2,11±0,05 

, ∆ 

Примітки: 

1. р<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних до лікування. 

2. ∆р1<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних у хворих 

контрольної групи. 

 

Індекс інтенсивності гіперестезії зубів (ІІГЗ) через 6 місяців досліджень 

у хворих з рецесією ясен залишався достовірно нижче, незалежно від 

застосованої терапії, стосовно даних до лікування, р<0,01. Водночас, 
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значення ІІГЗ, при застосуванні „Hyadent BG” (2,11±0,05 бали) було 

достовірно нижче, ніж у осіб контрольної групи, р1<0,01. 

Аналіз стану гігієни ротової порожнини у хворих з рецесією ясен через 

6 місяців досліджень показав (таблиця 5.11), що у даний термін спостережень 

значення індексу OHI–S у групах дослідження було вірогідно нижче даних до 

лікування, р<0,01. При цьому, значення OHI–S при використанні „Hyadent 

BG” було вірогідно нижче аналогічних значень у осіб контрольної групи 

(1,32±0,06 бали проти 1,80±0,05 бали, р1<0,05).  

 

Таблиця 5.11 – Значення індексів гігієни порожнини рота у хворих з 

рецесією ясен через 6 місяців після лікування  

 

Індекси  

гігієни  

порожнини рота  

До  

лікування 

Контрольна 

група 

Основна 

група 

Індекс  

Green-Vermillion 

(OHI–S), бали 

2,43±0,04 1,80±0,05 

 

1,32±0,06 

, ∆ 

Індекс подразнення 

О’Лірі (ІП), бали 
1,70±0,21 2,00±0,19 1,48±0,22   

Індекс ефективності 

гігієни (ІЕГ), бали 
2,50±0,15 

1,96±0,15 

 

1,54±0,12 

, ∆ 

Примітки: 

1. р<0,01; р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних до 

лікування. 

2. ∆р1<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних у хворих 

контрольної групи. 

 

Через 6 місяців після лікування значення індексу О’Лірі (ІП)  

залишалось достовірно нижче при лікуванні рецесії ясен „Hyadent BG” 
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стосовно даних до лікування, р<0,05. У той же час, значення  

ІП у даний термін спостережень у осіб груп дослідження не відрізнялись 

статистичною значущістю між собою, р1>0,05. 

Звертало увагу, що індекс ефективності гігієни через 6 місяців 

досліджень був вірогідно нижче даних до лікування у пролікованих обох 

груп дослідження, р<0,05, р<0,01, однак найбільш виражене покращення 

гігієни порожнини рота за даними ІЕГ досліджували при застосуванні 

„Hyadent BG” (1,54±0,12 бали), р1<0,01. 

Через 6 місяців після лікування „нормалізація” стану тканин пародонта 

визначалась у 29,63±8,79 % осіб контрольної групи та у 75,0±8,18 % 

пролікованих – при „Hyadent BG”, р<0,01, р1<0,05. Покращення стану тканин 

пародонта визначали у 40,74±9,46 % пролікованих контрольної групи та у 

25,0±8,18 % осіб основної групи, р>0,05 (рисунок 5.9). 
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Рисунок 5.9 – Критерії оцінки стану тканин пародонта у хворих з 

рецесією ясен через 6 місяців після лікування  

 

Через 6 місяців спостережень лікування виявилось неефективним у 

29,63±8,79 % обстежених контрольної групи. Звертало увагу, що у даний 



150 

термін досліджень, при лікуванні рецесії ясен за допомогою „Hyadent BG”, 

стан тканин пародонта „без змін” не об’єктивізувався. 

У результаті проведеного лікування рецесії ясен, через 12 місяців 

досліджень встановлено (таблиця 5.12), що в обох групах дослідження 

значення індексу РМА було вірогідно менше стосовно даних до лікування: 

при застосуванні „Hyadent BG” – у 3,3 раза, а у осіб контрольної групи – у 1,2 

раза, р<0,01. При цьому, значення РМА при застосуванні „Hyadent BG” було 

достовірно менше, ніж у осіб групи контролю, р, р1<0,01.  

 

Таблиця 5.12 – Середні значення пародонтальних індексів у хворих з 

рецесією ясен через 12 місяців після лікування 

 

Пародонтальні 

індекси 

До  

лікування 

Контрольна 

 група 

Основна  

група 

РМА, % 47,28±2,19  38,24±2,05  14,21±2,12 , ∆ 

Ікр, бали 2,01±0,05 2,25±0,04  1,35±0,04 , ∆ 

ІР, % (індекс 

рецесії) 
32,40±2,16 39,15±2,16  15,28±2,00 , ∆ 

ВЕП, мм 2,57±0,21 2,93±0,16  1,73±0,13 , ∆ 

Примітки: 

1. р<0,01; р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних до 

лікування. 

2. ∆р1<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних у хворих 

контрольної групи.  

 

Через 12 місяців досліджень індекс кровоточивості ясен, при 

застосуванні „Hyadent BG” був достовірно менше стосовно даних до 
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лікування, р<0,01. Водночас, значення Ікр у пролікованих збільшилось та 

дорівнювало даним до лікування, р>0,05. Слід відзначити, що при лікуванні 

рецесії ясен мінімальне значення Ікр відзначали при застосуванні „Hyadent 

BG” – 1,35±0,04 бала, р1<0,01. 

Індекс рецесії ясен (ІР) через 12 місяців досліджень у хворих з рецесією 

ясен достовірно знижувався при застосуванні „Hyadent BG” – у 2,1 раза, 

р<0,01, стосовно даних до лікування. Водночас, у осіб контрольної групи 

визначали зростання даних проаналізованого індексу, р<0,05. Як при аналізі 

значень попередніх індексних балів, значення ІР при використанні „Hyadent 

BG”  було найменшим зі значенням 15,28±2,00 %, р1<0,01. 

У результаті проведеного лікування у осіб груп дослідження через 12 

місяців спостережень, при застосуванні „Hyadent BG” втрата епітеліального 

прикріплення (ВЕП) була мінімальною – 1,73±0,13 мм, р<0,01. При лікуванні 

рецесії ясен у осіб контрольної групи значення ВЕП відповідало даним до 

лікування, р>0,05. 

У результаті проведених досліджень встановлено, що у хворих з 

рецесією ясен через 12 місяців досліджень значно зменшилась гіперестезія 

зубів за даними ІРГЗ та ІІГЗ (таблиця 5.13). При цьому,  

значення ІРГЗ при застосуванні „Hyadent BG” було у 2,3 раза, а у осіб групи 

контролю – у 1,3 раза, р<0,01, менше стосовно даних до лікування. При 

цьому, значення ІІГЗ зменшувались в обох групах дослідження у 1,5 раза 

стосовно значень до лікування, р<0,01.  

Через 12 місяців спостережень  (таблиця 5.14), у хворих з рецесією 

ясен, у результаті проведеного лікування визначалось покращення стану 

гігієни рота за індексом OHI–S. При цьому, значення проаналізованого 

індексу було при використанні „Hyadent BG” – у 1,7 раза, а у осіб 

контрольної групи – у 1,3 раза менше стосовно значень до лікування, р<0,01. 
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Таблиця 5.13 – Середні значення індексів гіперестезії зубів у хворих з 

рецесією ясен через 12 місяців після лікування  

  

Індекси  

гіперестезії 

 зубів 

До  

лікування 

Контрольна  

група 

Основна  

група 

Індекс  

розповсюдженост

і гіперестезії,  % 

45,59±1,49  
35,55±1,34 

 

20,20±1,51 

, ∆ 

Індекс 

інтенсивності 

гіперестезії, % 

2,51±0,09  
2,04±0,09 

 

1,96±0,11 

 

Примітки: 

1. р<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних до лікування. 

2. ∆р1<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних у хворих 

контрольної групи.  

 

Значення індексу подразнення (ІП), через 12 місяців досліджень, 

дорівнювали значенням до лікування, р>0,05, у пролікованих контрольної 

групи та було достовірно нижче при використанні „Hyadent BG” (у 1,5 раза), 

стосовно даних до лікування, р<0,05. 

Ефективність гігієни ротової порожнини (ІЕГ) суттєво покращилась 

при лікуванні рецесії ясен за допомогою „Hyadent BG” стосовно значень до 

лікування, р<0,01, та за критеріями індексу відповідала задовільній гігієні 

порожнини рота. У осіб контрольної групи значення ІЕГ дорівнювало даним 

до лікування, р>0,05 та свідчило про незадовільний гігієнічний стан ротової 

порожнини. 
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Таблиця 5.14 – Значення індексів гігієни ротової порожнини у хворих з 

рецесією ясен через 12 місяців після лікування 

 

Індекси  

гігієни  

порожнини рота  

До  

лікування 

Контрольна 

група 

Основна  

група 

Індекс  

Green-Vermillion 

(OHI–S), бали 

2,43±0,04  1,91±0,06 

 

1,43±0,06 

,  ∆ 

Індекс подразнення 

О’Лірі (ІП), бали 
1,70±0,21 2,11±0,20 

1,59±0,23 

, ∆ 

Індекс ефективності 

гігієни (ІЕГ), бали 
2,50±0,15 2,07±0,16  

1,65±0,13 

, ∆∆ 

Примітки: 

1. р<0,01; р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних до 

лікування. 

2. ∆р1<0,01; ∆∆р1<0,05  – достовірна різниця значень стосовно даних у 

хворих контрольної групи.  

 

Клінічна оцінка стану тканин пародонта у хворих з рецесією ясен через 

12 місяців спостережень показали (рисунок 5.10), що „нормалізація” стану 

тканин пародонта діагностувалась у 22,22±8,0 % осіб контрольної групи та у 

82,14±7,24 % пролікованих за допомогою „Hyadent BG”, р<0,01. 

„Покращення” стану тканин пародонта визначали у 37,04±9,29 % 

пролікованих контрольної групи та у 17,85±7,24 % – при застосуванні 

„Hyadent BG”, р>0,05. 
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 Рисунок 5.10 – Стан тканин пародонта у хворих з рецесією ясен через 

12 місяців після лікування 

 

Лікування рецесії ясен виявилось неефективним у 40,74±9,46 % 

пролікованих групи контролю. При лікуванні рецесії ясен за допомогою 

„Hyadent BG” від’ємних результатів лікування не спостерігали. 

Таким чином, результати лікування хворих у безпосередні та віддалені 

терміни спостереження довели переконливу перевагу „Hyadent BG”, що 

підтверджено даними біохімічних досліджень та кращою динамікою 

параклінічних індексів. Незважаючи на високу собівартість препарату 

„Hyadent BG”, вважаємо його застосування для лікування даної патології 

тканин пародонта цілком виправданим.  

Матеріали, викладені в розділі, висвітлені у наступних публікаціях 

[118, 116, 74, ] списку використаних джерел. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Проблема тканинної рецесії – втрати пародонта з однієї з сторін 

кореневої поверхні, продовжує залишатись мало вивченою у стоматології, 

хоча в клініці все частіше приходиться зустрічатись з рецесійними 

ушкодженнями тканин пародонта. На сьогодні, залишаються недостатньо 

вивченими і несистематизованими причини, фактори ризику і умови, що 

сприяють прогресуванню патологічного процесу, у зв’язку з чим відсутня 

можливість донозологічної діагностики і розпрацювання заходів первинної 

профілактики тканинної рецесії. 

Загальноприйнятим алгоритмом лікування рецесії ясен є усунення 

естетичного недоліку і підвищеної чутливості зубів, тобто, у більшості 

приділяється увага „stateofart” [57], у той час як добрі результати можуть 

бути досягнуті тільки при відновленні втрачених ясен на раніше оголеній 

поверхні кореня зуба. 

У цьому зв’язку, представляють інтерес застосування, при лікуванні 

рецесії ясен, пластикостимулювальні препарати на основі гіалуронової 

кислоти („Гіалуформ мезоліфт 1 %” (ООО „Лабораторія Тоскани”, Росія),  

„Сюрджідерм” („ТМ Allergan”, Франція), „Hyadent BG” (Німеччина), на 

основі гідролізату колагену та еластину („Колеласт комплекс” (ООО 

„Лабораторія Тоскани”, Росія)), на основі синтетичних полімерів („Акваліфт” 

(ТОВ „Національний центр медичних технологій”, Україна)).  

Тому, метою дослідження стало вивчення ефективності застосування 

пластикостимулювальних препаратів різної дії при лікуванні рецесії ясен 

шляхом проведення експериментальних, клінічних та біохімічних 

досліджень. 

Відповідно до мети та завдань дослідження нами були проведені 

клінічні стоматологічні дослідження 204 соматично здорових чоловіків та 

жінок, у яких була виявлена рецесія ясен, спричинена різними етіологічними 
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чинниками. Експериментальні дослідження виконувались на 129 білих щурах 

лінії Вістар, віком 9–10 тижнів, масою 210–230 г. 

 Для визначення ефективності застосування пластикостимулювальних 

препаратів при лікуванні рецесії ясен, 128 хворим з рецесією ясен та 60 

піддослідним тваринам була проведена низка біохімічних і морфометричних 

досліджень. 

Експериментальне дослідження проводилося в 3 етапи: 1 етап: для 

оцінки пластикостимулювальної ефективності різних за механізмом дії 

препаратів, тваринам із внутрішнього боку щоки у ділянці біля бокових 

зубів, вводили 0,1 мл досліджуваних препаратів. Усіх тварин було поділено 

на 7 дослідних груп по 7 особин у кожній: І група – інтактні щурі; ІІ група – 

застосування препарату „Гіалуформ мезоліфт”; ІІІ група – тварини, яким 

використовували для ін’єкцій препарат „Колеласт комплекс”; IV група – 

тварини, яким застосовували гідрогель „Акваліфт”; V група – тварини, яким 

застосовували препарат „Сюрджідерм”; VI група – тварини, яким вводили 

препарат „Hyadent BG”; VII група – тварини, яким підслизово вводили 

препарати „Гіалуформ мезоліфт” + „Акваліфт” (Комплекс 1).  

Макроскопічно у щурів на 30 добу після одноразового 

внутрішньослизового введення тканинних модуляторів у ділянці локалізації 

препаратів не діагностовано конгломератів гелю чи розчину, їх інкапсуляцію 

або утворення порожнин, імплантаційні препарати рівномірно розподілялись 

у зоні введення і не виходили за її межі. Слизова оболонка у зоні мезотерапії 

тварин експериментальних груп візуально не відрізнялася від аналогічних 

ділянок тварин контрольної групи, не спостерігали запальних ознак, 

препарати не викликали утворення нориць, були біоінертні, що дозволяє 

багатократно вводити їх в одну анатомічну ділянку. 

Мікроскопічно у фрагментах слизової оболонки щоки та маргінальних 

ясен не виявлено формування сполучно-тканинних капсул навколо введеного 

гелевого препарату або мікрокапсуляції його фрагментів. Спостерігали 

міжтканинне поширення і включення в міжклітинний матрикс засобів для 
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ремоделювання, що сприяло збільшенню кількості та активності 

фібробластів, формуванню пучків колагену та інших компонентів сполучної 

тканини, поліпшувало ангіогенез і трофіку місцевих тканин. Це зумовило 

значне потовщення субепітеліального шару і виражений мезоліфтинг.  

ІІ етап експериментального дослідження полягав у розпрацюванні 

моделі рецесії ясен у тварин. Дослідження було виконано на 10 білих щурах. 

Моделювання рецесії ясен у піддослідних тварин проводили під наркозом 

(0,5 мл 4 % розчину тіопенталу натрію всередину очеревини). Після 

знеболення, скальпелем висікали маргінальний край ясен, распатором 

відшаровували V-подібні слизово-окісні клапті в ділянці різців нижньої 

щелепи для оголення кісткової тканини пародонта. Потім конусоподібним 

бором на малих обертах видаляли верхній край вестибулярної стінки 

альвеоли, усували цемент оголеної частини кореня. Шліфували і полірували 

поверхню кореня стерильними алмазними борами. Всі процедури виконували 

при постійному зрошенні операційної рани стерильним фізіологічним 

розчином. Поверхня рани заживала вторинним натягом.  

Під час ІІІ етапу експериментального дослідження проводили 

ін’єкційну контурну пластику рецесії ясен у тварин. Дослідження 

проводилися на 70 щурах. 

Для оцінки ефективності одноразового застосування препаратів або їх 

композицій, послідовності введення препаратів при ін’єкційній пластиці 

маргінального краю ясен при експериментально сформованій рецесії ясен 

було сформовано 6 дослідних та 1 контрольну групу щурів: 

- перша група (7 щурів) – інтактні тварини (контроль); 

- друга група (7 щурів) – введення препарату „Гіалуформ мезоліфт”; 

- третя група (7 щурів) – введення препарату „Колеласт комплекс”; 

- четверта група (7 щурів) – введення гідрогелю „Акваліфт”;  

- п’ята група (7 щурів) – введення препарату „Сюрджідерм”; 

- шоста група (7 щурів) – введення препарату „Hyadent BG”; 
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- сьома група (7 щурів) – введення препаратів „Гіалуформ мезоліфт” 

+ „Акваліфт” (Комплекс 1).  

На 30 добу експерименту проводити евтаназію шляхом передозування 

диетилового ефіру. Для оцінки ефективності контурної пластики 

маргінального пародонта після змодельованої рецесії ясен проводилися 

гістологічні, морфометричні та біохімічні дослідження. 

Світлову мікроскопію і мікрофотографування гістопрепаратів 

здійснювали за допомогою мікроскопа OLYMPUSCX 41, обладнаному 

системою відео та фотоаналізу OLYMPUS С–5050. Морфометрію на 

тканинному рівні проводили з використанням адаптованої морфометричної 

програми DP-SOFT для мікроскопа OLYMPUSCX 41. 

Аналіз морфометричних показників слизової оболонки ясен щурів 

показав, що у результаті застосування тканинних регуляторів при 

експериментальній рецесії, найбільша висота епітеліального шару 

спостерігалась після ін’єкційного введення препаратів та при комбінації 

„Гіалуформ мезоліфт” + „Акваліфт” – 129,0±8,0 мкм, що не відрізнялось 

статистичною значущістю у інтактних тварин (І група), р>0,05. Мінімальне 

збільшення значень висоти епітеліального шару визначали при ін’єкційному 

введенні „Акваліфт” – 95,9±6,0 мкм та „Сюрджідерм” – 93,80±11,40 мкм, 

р1<0,01. При цьому, мінімальні значення висоти сполучнотканинного шару 

досліджували у VI групі – 656,0±59,0 мкм р>0,05. Максимальні значення 

висоти сполучнотканинного шару визначались при застосуванні „Гіалуформ 

мезоліфт” – 870,0±62,0 мкм та „Гіалуформ мезоліфт” + „Акваліфт” – 

826,0±94,0 мкм, р, р1<0,01.  

Для біохімічних досліджень ясен піддослідних тварин використовували 

надосадову рідину з гомогенатів ясен, в якій визначали активність лужної 

фосфатази (ЛФ), каталази, ТБК-активних продуктів. Активність ЛФ 

визначали за гідролізом, відповідно, р-нітрофенілфосфату та 1-

нафтилфосфату за допомогою біохімічного аналізатора Humalyzer-2000. 

Активність каталази визначали методом Королюка М. А. і співавт. [88]. 
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Вміст ТБК-активних продуктів у гомогенатах тканин визначали кольоровою 

реакцією з тіобарбітуровою кислотою (ТБК). Біохімічні дослідження ротової 

рідини хворих з рецесією ясен проводили за аналогічними методиками. 

Запропонований метод моделювання рецесії ясен у тварин дав 

можливість відтворити клінічну картину, аналогічну патологічному стану 

навколозубних тканин у людини, що підтверджувалось візуальними 

дослідженнями у післяопераційний період (Патент № 126283). Дана модель 

може бути базовою при вивченні ефективності застосування 

пластикостимулювальних препаратів для ін’єкційного ліфтингу м’яких 

тканин і розпрацювання методик їх застосування. 

Застосування препарату „Гіалуформ мезоліфт” у другій групі 

піддослідних тварин, створюючи з водою гелеподібні розчини, забезпечував 

гідрорезерв для сполучної тканини [261], тим самим значно збільшував 

субепітеліальний шар із рівномірним стоншенням епітеліального шару або із 

його заглибленням у власну пластинку (зникнення папілярного рисунка за 

рахунок проліферації клітин гермінативної зони та продукції фібробластами 

компонентів міжклітинної речовини слизової оболонки щоки.  

Після застосування препарату „Колеласт комплекс” у щурів третьої 

групи не діагностували негативних місцевих реакцій організму на 

композицію з імплантаційних матеріалів, які рівномірно розподіляються у 

зоні введення. Визначалась велика кількість судин і еозинофільних 

колагенових волокон. Субепітеліальний шар складався з фіброзної тканини з 

великою кількістю судин мікроциркуляторного русла. Навколо судин були 

зосереджені клітинні елементи сполучної тканини. Основна аморфна 

речовина містила воду, протеоглікани, глікопротеїни, глікозаміноглікани, 

серед яких є сульфатовані (хондроїтин-6-сульфат, хондроїтин-4-сульфат і 

несульфатовані – гіалуронова кислота).  

У тварин четвертої групи, після введення препарату „Акваліфт” 

встановлено, що слизова оболонка вкрита пласким епітелієм з ороговінням і 

нормальною диференціацією шарів. Власна пластинка майже не утворює 
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сосочків. Визначається велика кількість судин, навколо яких сконцентровані 

клітинні елементи сполучної тканини та інтенсивно зафарбовані оксифільні 

колагенові волокна.  

У п’ятій групі тварин після застосування препарату „Сюрджідерм” 

слизова оболонка була вкрита багатошаровим пласким епітелієм з 

ороговінням і нормальною диференціацією шарів. Власна пластинка не 

утворювала сосочків. Субепітеліальний шар значно потовщений. У 

підслизовій основі між пучками колагенових волокон збільшувалась 

кількість основної аморфної речовини і скупчення адипоцитів. Визначалась 

велика кількість судин і оксифільних колагенових волокон, судини були 

розширені, заповнені форменними елементами крові, серед яких переважали 

еритроцити.  

Клінічні дослідження в усіх експериментальних групах після 

застосування пластикостимулювальних препаратів засвідчили зміни 

архітектоніки маргінального краю і кольору слизової оболонки ясен 

порівняно зі здоровими і особливо з тваринами із сформованою рецесією 

маргінального пародонта. 

Гістологічно, слизова оболонка тканин, після формування рецесії ясен 

у щурів і на кінець місячного спостереження характеризувалась витонченням 

епітеліальної пластинки ясен. У сполучній тканині чітко видно певну 

дезорганізацію та васкуляризацію колагенових волокон. Епітеліальна 

пластинка слизової оболонки вільної поверхні ясен потоншена, ядра клітин 

базального шару пікнотичні. Інтенсивно оксифільно забарвлені колагенові 

волокна розпушені, набряклі та де-не-де васкуляризовані.  

Морфологічними дослідженнями слизової оболонки ясен щурів третьої 

дослідної групи, яким вводили „Колеласт комплекс”, встановлено незначне 

розшарування пучків колагенових волокон, що й спричинило деяке 

розширення сполучнотканинного шару, порівняно з цим показником у щурів 

другої групи. Кровоносні судини помірно кровонаповнені, розміщувались у 

товщі сполучнотканинного шару. 
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За гістологічного дослідження слизової оболонки ясен щурів четвертої 

дослідної групи, яким застосовували препарат „Акваліфт”, виявляли явища 

дискератозу або практично відсутність рогового шару. Власне пластинка 

утворена сполучною тканиною і містила значну кількість капілярів та судин, 

навколо яких виявляли дрібно вогнищеві скупчення лімфо-плазматичних 

інфільтратів. 

У щурів п’ятої групи після ін’єкції „Сюрджідерм” спостерігали 

ущільнення клітин базального шару. У сполучнотканинному шарі між 

пучками колагенових волокон виявляли порушення проникності стінок 

судин, що спричинило вихід еритроцитів за їх межі та розвитку незначної 

гіперемії. Відзначали інтенсифікацію фіброцитів та фібробластів, а також 

тучних клітин. 

Гістологічно слизова оболонка ясен щурів шостої дослідної групи, 

яким вводили „Hyadent BG” візуально відрізнялась від такої у щурів інших 

дослідних груп. Виявляли значне збільшення їх кількості, що проявлялось 

слабооксифільним забарвленням сполучнотканинного шару. Крім того, 

відзначали збільшення кількості кровоносних капілярів, сосочковий шар 

добре візуалізувався. Невелика кількість фібробластів розміщувались 

хаотично. Клітини шипуватого шару видовжено-овальної форми з 

просвітленою цитоплазмою, щільно розміщувались, утворюючи лінію то з 

двох, то з одного шарів.  

За гістологічного дослідження слизової оболонки ясен щурів сьомої 

групи, яким вводили „Гіалуформ мезоліфт” + „Акваліфт” (Комплекс 1), 

встановлено чіткий поділ слизової оболонки на епітеліальну та 

сполучнотканинну пластинки з чіткою диференціацією клітин епітеліального 

шару. Слід відзначити, що клітини шипуватого шару розміщувались 

достатньо щільно, клітини базального шару – утворювали сосочки, які 

щільно прилягали до сполучнотканинного каркасу. Колагенові волокна 

утворювали в одних ділянках щільний суцільний пласт, а в інших – дещо 
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розпушувались. У власне сполучнотканинному шарі виявляли клітини 

фіброцитарного ряду. 

Аналіз стану перекисного окиснення ліпідів показав, що концентрація 

малонового діальдегіду в гомогенатах тканинах ясен щурів з 

експериментальною рецесією, та за умов застосування різних лікарських 

препаратів знижувалась, порівняно з групою інтактних тварин, тоді як 

активність каталази гомогенатів ясен значно підвищувалася у всіх дослідних 

групах тварин (р<0,001). Аналізуючи показники каталазної активності у 

гомогенатах слизової оболонки ясен щурів усіх дослідних груп, у порівнянні 

з інтактними тваринами, можна відмітити її достовірне зростання. Таке 

підвищення активності каталази у щурів усіх дослідних груп може бути 

пов’язано із компенсаторною реакцією на введення лікарських засобів.  

За результатами біохімічних досліджень активності ЛФ у гомогенатах 

слизової оболонки ясен щурів досліджуваних груп встановлено, що 

найнижча її активність була у щурів 5, 6 та 7 дослідної груп і коливалась, 

відповідно від 400,18±16,28 до 236,44±15,24 кат/г тк., р<0,01, тоді як у щурів 

2 та 3 груп активність цього ензиму залишалась на рівні від 426,15±16,30 до 

385,44±15,85 кат/г тк., р<0,01.  

 У результаті аналізу даних анамнезу та клінічного обстеження 204 

пацієнтів, віком від 20 до 55 років, були визначені найбільш вагомі фактори, 

що спряли виникненню рецесії ясен. У результаті проведених досліджень 

було встановлено, що рецесія ясен, зумовлена мілким присінком порожнини 

рота, об’єктивізувалась у 11,76 % оглянутих, при мінімальних значеннях цієї 

патології у пацієнтів віком 46−55 років (9,84 % оглянутих) та при 

максимальних даних (14,0 % пацієнта) − у віці 36−45 років. Аномалії зубних 

рядів та зубів, травма ясен, які слугували фактором виникнення рецесії ясен, 

були діагностовані у однакової кількості обстежених осіб (по 9,80 % 

оглянутих), і коливались від 8,20 % у досліджуваних старшої вікової групи та 

до 12,0 % та 16,0 % оглянутих віком 36−45 років, відповідно. Найбільша 

поширеність рецесії ясен (41,18 % оглянутих) була визначена у хворих з 
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генералізованим пародонтитом. У найменшої кількості хворих рецесія ясен 

була викликана шкідливими звичками (3,92 % пацієнтів) та зовнішньою 

травмою (2,94 % оглянутих). Рецесія ясен, викликана ортодонтичним 

лікуванням та ятрогенною травмою, була об’єктивізована у 13,75 % хворих 

та у 6,87 % обстежених, відповідно.  

Варіанти будови тканин пародонта дозволяють, з великою долею 

ймовірності, передбачити варіант розвитку і ступінь вираженості 

патологічних процесів у пародонті [203] Тому, вважали доцільним 

визначення біотипу пародонта у хворих з рецесією ясен. 

У результаті проведених досліджень нами встановлено, що кластер А1 

(тонкий фестончатий ясенний біотип з тонкою формою зуба) визначався у 

37,75±3,33 % хворих з рецесією ясен; кластер А2 (товстий фестончатий 

ясенний біотип з тонкою або середньою формою зуба) був діагностований у 

34,31±3,32 % обстежених, р>0,05. При цьому, кластер В-TF (товстий плоский 

ясенний біотип з квадратною формою зуба) об’єктивізувався у хворих з 

рецесією ясен у 1,3 рази рідше − 27,94±3,14 % оглянутих, стосовно даних у 

осіб з біотипом пародонта А1, р<0,05. 

Клас рецесії ясен у досліджуваних осіб визначали за класифікацією 

Miller P. D. (1985). У результаті проведених досліджень нами встановлено, 

що із 204 хворих рецесія ясен І класу була у 69 осіб (33,82 %) та по формі 

була дрібно-вузькою або глибоко-широкою і не виходила за межі зубо-

ясенного з’єднання. При цьому, рентгенологічно не визначали втрати кістки 

у міжзубних проміжках. У оглянутих хворих ІІ клас рецесії ясен 

діагностували у 96 обстежених (47,06 %), який характеризувався глибоко-

вузьким та глибоко-широким дефектом ясен, який виходив за межі зубо-

ясенного з’єднання. ІІІ клас рецесії ясен об’єктивізували у 39 пацієнтів (19,12 

%) із загальної кількості обстежених. Хворі з наявністю IV класу рецесії ясен 

у нашому дослідженні не зустрічались. 

Проведені дослідження доводять, що у носіїв кластеру А1-Thin S І клас 

рецесії ясен зустрічається, у середньому, у 2,9 рази рідше, ніж у 
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представників з біотипом пародонта А2-TS та B-TF, р1<0,01. У той же час, ІІІ 

клас рецесії ясен у хворих з біотипом пародонта А1-Thin S діагностували у 

3,7 рази частіше, ніж у хворих з кластерним типом пародонта А2-TS та B-TF, 

р1<0,01. Звертало увагу, що ІІ клас рецесії ясен, незалежно від біотипу 

пародонта, зустрічався у обстежених осіб в однакових процентних відсотках, 

р1>0,05. 

Водночас, у носіїв біотипу пародонта А1-Thin S при середньому та 

тяжкому ступені рецесії ясен дефект слизово-ясенного краю був у 1,6 та у 2,4 

раза більше стосовно даних у хворих з легким ступенем рецесії ясен, р1<0,01. 

У оглянутих з важким ступенем рецесії ясен даний показник перевищував 

значення при середньому ступені рецесії ясен у 1,5 раза, р2<0,01. У хворих з 

біотипом пародонта А2-TS рецесія ясен при середньому і важкому ступені 

перевищувала дані при легкому ступені у 1,8 та у 2,8 раза, р1<0,01. У 

досліджуваних з даним типом пародонта при тяжкому ступені рецесії ясен 

проаналізований показник був у 1,6 раза більше, ніж при середньому ступені 

рецесії ясен, р2<0,01. Аналогічна тенденція простежувалась у представників з 

біотипом пародонта B-TF: досліджували збільшення дефекту ясен у 2,2 та у 

3,6 раза при середньому та тяжкому ступені рецесії ясен стосовно даних при 

легкому ступені рецесії ясен, р1<0,01. При цьому, у осіб з біотипом 

пародонта B-TF при тяжкому ступені рецесії ясен дефект ясеневого краю був 

у 1,6 раза більше стосовно даних при середньому ступені тяжкості рецесії 

ясен, р2<0,01. 

Таким чином, у хворих з рецесією ясен поширеність цього процесу у 

тканинах пародонта збільшується з віком та залежить від біотипу пародонта, 

що характеризувалось наявністю більш глибоких уражень зубо-ясенних 

тканин у носіїв біотипу пародонта А1-Thin S, ніж у хворих з біотипами 

пародонта А2-TS та B-TF.  

Стан тканин пародонта у хворих з рецесією ясен вивчали за допомогою 

індексів РМА (Parma C., 1960), індексу кровоточивості ясен (Ікр)  

(Muhlemann H. R., Mazor A. S. (1958), Cowell I. (1975)). Втрату епітеліального 
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прикріплення об’єктивізували за методикою Г. Ф. Белоклицької. Рецесію 

ясен (ІР) визначали за методикою S. Stahl, A. Morris (1955). 

У результаті проведених нами досліджень встановлено, що у хворих з 

рецесією ясен індекс РМА, у середньому, дорівнював 47,28±2,30 %, що за 

критеріями індексу свідчило про наявність симптоматичного гінгівіту 

середнього ступеня. Аналіз значень індексу РМА у залежності від ступеня 

тяжкості рецесії ясен показав, що мінімальні значення індексу РМА 

визначались при легкому ступені тяжкості рецесії ясен – 31,65±1,93 %, що за 

критеріями індексу вказувало на гінгівіт середнього ступеня. При середньому 

ступені тяжкості рецесії ясен значення індексу РМА зростало до 48,20±2,12 

%, що перевищувало значення при легкому ступені тяжкості рецесії ясен у 

1,5 раза, р<0,01. Максимальні дані індексу РМА досліджували у осіб з 

тяжким ступенем рецесії ясен (62,00±2,53 %), що було у 2,0 рази та у 1,3 раза 

вище, ніж при легкому та середньому ступені тяжкості рецесії ясен, 

відповідно, р, р1<0,01. 

У хворих з рецесією ясен індекс кровоточивості (Ікр), у середньому, 

дорівнював 2,01±0,05 бали. Слід зауважити, що у хворих з рецесією ясен 

значення індексу кровоточивості ясен зростало від 1,41±0,05 бали при 

легкому ступені рецесії ясен до 2,04±0,06 бали при середньому ступені 

рецесії ясен, р<0,01 та досягало максимальних значень при важкому ступені 

рецесії ясен – 2,60±0,05 бали, р, р1<0,01. 

Втрата епітеліального прикріплення (ВЕП) у досліджуваних з рецесією 

ясен, у середньому, дорівнювала 2,57±0,21 мм і зростала зі збільшенням 

ступеня тяжкості рецесії ясен. Максимальну втрату епітеліального 

прикріплення визначали у хворих з тяжким ступенем рецесії ясен – 3,10±0,21 

мл, р<0,01, яка зменшувалась до 2,56±0,20 мл, р>0,05 та до 2,07±0,22 мл при 

середньому та легкому ступені тяжкості рецесії ясен, відповідно. 

Індекс рецесії ясен (ІР) у досліджуваних осіб, у середньому, складав 

32,40±2,11 %, що свідчило про середню форму патології пародонта. Індекс 

рецесії у досліджуваних при легкому ступені рецесії ясен дорівнював 



166 

22,10±2,16, що було у 1,4 рази менше, ніж при середньому ступені тяжкості 

рецесії ясен – 32,00±2,18 бали, р<0,01. Максимальні значення даного індексу 

фіксували при тяжкому ступені рецесії ясен – 43,08±2,15, що було у 1,9 раза 

та у 1,3 раза вище, ніж при легкому та середньому ступені рецесії ясен¸ 

відповідно, р, р1<0,01. 

Одним з провідних симптомів при рецесії ясен є гіперестезія дентину, 

тому вважали за доцільне вивчити у досліджуваних хворих індекс 

розповсюдженості гіперестезії зубів (ІРГЗ) та індекс інтенсивності 

гіперестезії зубів (ІІГЗ) (Федоров Ю. А., 1998). У результаті проведених 

досліджень нами встановлено, що значення ІРГЗ зростало від 34,00±1,49 % 

при легкому ступені рецесії ясен до 46,13±1,48 % при середньому ступені 

рецесії ясен, р<0,01. При тяжкому ступені рецесії ясен дані індексу ІРГЗ 

становили 56,67±1,52 %, що було у 1,7 раза та у 1,2 раза більше, ніж при 

легкому та середньому ступені тяжкості рецесії ясен, р, р1<0,01, відповідно. 

Динаміка значень індексу ІІГЗ була аналогічною: визначали мінімальні дані 

цього індексу при легкому ступені рецесії ясен – 2,50±0,10 бали та 

максимальні значення при тяжкому ступені рецесії ясен – 3,42±0,09 бали, 

р<0,01,  р1<0,05.  

Гігієнічний стан порожнини рота у хворих з рецесією ясен визначали за 

допомогою індексу Грина-Вермільона (OHI–S) (1964), індексу ефективності 

гігієни (ІЕГ) (Podshadley, Haley, 1968) та індексу подразнення (ІП) О’ Лірі 

(1972). Значення індексу OHI−S, у середньому, дорівнювали 2,43±0,04 бали, 

що за критеріями індексу свідчило про незадовільну гігієну порожнини рота 

обстежених. При цьому, значення проаналізованого індексу при легкому 

ступені тяжкості рецесії ясен − 1,86±0,04 бали, були у 1,3 раза менше, ніж 

при середньому ступені рецесії ясен, р<0,01. Максимальні значення індексу 

OHI−S були досліджені у хворих з тяжким ступенем рецесії ясен − 2,94±0,05 

бали, а отримане значення перевищувало дані при легкому ступені рецесії 

ясен у 1,6 рази та при середньому ступені рецесії ясен − у 1,2 раза, р, р1<0,01. 
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Середнє значення індексу подразнення О’Лірі (ІП) у досліджуваних 

осіб становило 2,35±0,22 бали, що за критеріями індексу характеризувалось 

наявністю зубних відкладень, які покривали до 1/2 коронки зубів. Звертало 

увагу, що мінімальні значення ІП (1,75±0,21 бали) досліджувались у хворих з 

легким ступенем тяжкості рецесії ясен. При середньому та тяжкому ступені 

рецесії ясен значення ІП були у 1,4 раза, р<0,05 та у 1,7 раза, р<0,01 вище 

стосовно даних при легком ступені рецесії ясен. При цьому, у хворих з 

середнім та тяжким ступенем рецесії ясен значення індексу ІП не 

відрізнялись статистичною значущістю між собою, р1>0,05. Індекс 

ефективності гігієни (ІЕГ) у осіб з рецесією ясен, у середньому, дорівнював 

2,44±0,11 бали, що свідчило про незадовільну гігієну ротової порожнини. 

При цьому, зі збільшенням ступеня тяжкості рецесії ясен ІЕГ зростав: від 

1,95±0,12 бали при легкому ступені рецесії ясен до 3,06±0,11 бали при 

тяжкому ступені рецесії ясен, р<0,01.  

Аналіз результатів експериментального дослідження впливу низки 

препаратів на клінічний, морфологічний стан ясен та біохімічний склад крові 

(рівень МДА, каталази, лужної фосфатази) дозволив виокремити ряд 

препаратів, які сприяли більш ефективному процесу регенерації тканин 

пародонта піддослідних тварин, а саме: „Hyadent BG” та Комплекс 1 

(„Гіалуформ мезоліфт” + „Акваліфт”). Так як пластикостимулювальні 

препарати „Гіалуформ мезоліфт” та „Акваліфт” не мають сертифікаційних 

свідоцтв, що надавали би права їх застосування у ділянках СОПР, лікування 

хворих з рецесією ясен проводили за допомогою препарату „Hyadent BG” 

(Свідоцтво про державну реєстраццію № UA. TR.039.343/1).  

Лікування рецесії ясен на етапі підтримуючої терапії було проведено 47 

особам (36,72 %) контрольної групи, відповідно до базових протоколів при 

включенні до підтримувальної терапії пластикостимулювального препарату 

„Hyadent BG”. Методика введення препарату Hyadent BG у хворих основної 

групи з рецесією ясен заключалася в наступній послідовності: операційне 

поле висушували, проводили ін’єкції гіалуронової кислоти в ділянках 
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втрачених тканин, на етапі підтримуючої терапії для покращення естетики. 

Для цього проводили точкове введення (папульна методика) препарату по 

контуру маргінального краю ясен з відповідним напрямом голки – зверху 

донизу. Глибина ін’єкції і кількість веденого препарату залежали від біотипу 

тканин пародонту. Інтервал між ін’єкціями становив 1,5 – 2 тижні, це 

залежало від досягнення поставленої мети, індивідуальних особливостей 

організму та віку пацієнта. Всередньому глибина ін’єкії становила 0,1-0,2 мм, 

вводили точково по 0,1-0,2 мл пластикостимулюючого препарату. 

Лікування хворих контрольної групи (47 осіб), на етапі підтримуючої 

терапії, здійснювалось аналогічно, однак не включало 

пластикостимулювальних заходів.  

Аналіз динаміки продуктів перекисного окиснення ліпідів (МДА) у 

ротовій рідині хворих з рецесією ясен, у залежності від проведеної терапії у 

різні лікувальні терміни, показав, що через 3 та 6 місяців спостережень 

найбільш позитивні зміни досліджувались при використанні „Hyadent BG”, 

що підтверджено найбільшим зниженням у ротовій рідині вмісту МДА, як 

стосовно даних до лікування, так і відносно значень рівня малонового 

діальдегіду у ротовій рідині хворих контрольної групи. Через 12 місяців 

спостережень, у осіб групи контролю значення МДА у ротовій рідині 

досліджуваних дещо збільшувались, але залишались достовірно нижче, 

стосовно даних до лікування, р<0,01. У той же час, у осіб з рецесією ясен, де 

використовувався „Hyadent BG” спостерігали подальше зниження вмісту 

МДА у ротовій рідині, а отримані дані залишались достовірно меншими, як 

стосовно значень до лікування, р<0,01, так і у порівнянні з даними у осіб 

контрольної групи (р1<0,01). 

Аналіз вмісту каталази у ротовій рідині хворих з рецесією ясен показав, 

що через 3 та 6 місяців після лікування рівень активності каталази 

збільшувався в обох групах дослідження стосовно даних до лікування, однак 

більш суттєве зростання активності КА у ротові рідині визначали у осіб, де 

застосовувався „Hyadent BG” – на 37,79 %, р<0,01. Через 12 місяців 
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досліджень активність каталази у ротовій рідині хворих, де для лікування 

рецесії ясен застосовувався „Hyadent BG” залишалась достовірно вище 

стосовно даних до лікування, р<0,01. Водночас, у осіб контрольно групи 

значення активності каталази не відрізнялись статистичною значущістю від 

даних до лікування, р>0,05. При цьому, збільшення значень активності 

проаналізованого ензиму, при застосуванні „Hyadent BG” було достовірно 

вище стосовно даних у осіб контрольної групи, р1<0,01. 

Через 3 місяці після лікування активність лужної фосфатази у ротовій 

рідині зменшувалась в обох групах дослідження, однак отримані значення не 

відрізнялись статистичною значущістю від даних до лікування, р>0,05. Через 

6 місяців досліджень визначали суттєве зниження активності ЛФ у ротовій 

рідині хворих, де для лікування рецесії ясен застосовувався „Hyadent BG” 

стосовно даних до лікування – на 79,18 %, р<0,01. Через 12 місяців 

спостережень визначали зниження значень активності ЛФ у ротовій рідині 

досліджуваних при використанні „Hyadent BG”, р<0,01. При цьому, у осіб 

контрольної групи активність ЛФ у ротовій рідині досліджуваних 

дорівнювала вихідним даним, р>0,05 та була достовірно вище даних при 

використанні „Hyadent BG”, р1<0,01. 

У результаті застосування пластикостимулювального препарату 

„Hyadent BG” при лікуванні рецесії ясен через 3, 6 та 12 місяців після 

проведення терапії, досліджували покращення значень пародонтологічних, 

гігієнічних індексів, а також зменшення явищ гіперестезії, що 

підтверджувалось позитивною клінічною динамікою тканин пародонта в усі 

терміни спостереження. 

Через 3 місяці після лікування встановлено, що у осіб контрольної 

групи „нормалізація” стану тканин пародонта досліджувалась у 25,93±9,99 % 

пацієнтів. „Покращення” визначали у 29,63±9,80 % осіб. Лікування 

виявилось неефективним у 44,44±3,49 % пролікованих. 

При лікуванні рецесії ясен за допомогою „Hyadent BG” з’ясовували, що 

„нормалізація” стану тканин пародонта визначалась у 60,72±9,23 %, що було 
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значно вище, ніж у осіб групи контролю, р<0,05. „Покращення” стану тканин 

пародонта досліджували у 32,14±8,83 % пролікованих, р>0,05. Лікування 

виявилось неефективним у 7,14±2,87 % осіб при застосуванні „Hyadent BG”, 

що було вірогідно менше, ніж у групі контролю, р<0,01.  

Результати досліджень показали, що через 6 місяців спостережень при 

лікуванні рецесії ясен у осіб контрольної групи, „нормалізація” стану тканин 

пародонта діагностувалась у 29,63±8,79 % пролікованих. При цьому, даний 

клінічний стан тканин пародонта об’єктивізували у 75,0±8,18 % осіб при 

використанні „Hyadent BG”, р<0,01. Покращення стану тканин пародонта 

досліджували у 40,74±9,46 % осіб контрольної групи та у 25,0±8,18 % 

пролікованих за допомогою „Hyadent BG”, р>0,05. Через 6 місяців 

спостережень лікування виявилось неефективним у 29,63±8,79 % обстежених 

контрольної групи. Звертало увагу, що у даний термін досліджень, при 

лікуванні рецесії ясен за допомогою „Hyadent BG”, стан тканин пародонта 

„без змін” не об’єктивізувався. 

Результати вивчення клінічного стану тканин пародонта у осіб з 

рецесією ясен через 12 місяців спостережень показали, що „нормалізація” 

стану тканин пародонта діагностувалась у 22,22±8,0 % осіб контрольної 

групи, р<0,05 та 82,14±7,24 % пролікованих за допомогою „Hyadent BG”, 

р<0,01. „Покращення” стану тканин пародонта визначали у 37,04±9,29 % 

хворих контрольної групи та у 17,85±7,24 %, р<0,05 – при застосуванні 

„Hyadent BG”. Лікування рецесії ясен виявилось неефективним у 40,74±9,46 

% пролікованих контрольної групи. При лікуванні рецесії ясен за допомогою 

„Hyadent BG” від’ємних результатів лікування не спостерігали. 

Таким чином, результати лікування хворих у безпосередні та віддалені 

терміни спостереження довели переконливу перевагу „Hyadent BG”, що 

підтверджено даними біохімічних досліджень та кращою динамікою 

параклінічних індексів. Незважаючи на високу собівартість „Hyadent BG”, 

вважаємо його додаткове застосування для лікування даної патології тканин 

пародонта цілком виправданим. 
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ВИСНОВКИ 

У дисертаційній роботі наведено теоретичне узагальнення та 

вирішення актуального наукового завдання, що полягає в обґрунтуванні 

індивідуального застосування тканинних модуляторів 

пластикостимулювальної дії при лікуванні рецесії ясен на підставі 

експериментальних, клінічних та біохімічних досліджень. 

1. Макроскопічно слизова оболонка щоки експериментальних щурів у 

зоні введення препарату не відрізнялась від аналогічних ділянок тварин 

контрольної групи. Введення препаратів не супроводжувалось 

інкапсуляцією та не викликало запальних реакцій в організмі піддослідних 

тварин. Мікроскопічно у фрагментах слизової оболонки щоки тварин 

спостерігали поширення і включення у міжклітинний матрикс засобів для 

ремоделювання, збільшення кількості і активності фібробластів, 

формування пучків колагену, посилення ангіогенезу.  

2. Мікроскопічно у біоптатах слизової оболонки маргінальних ясен, 

при введенні тканинних модуляторів не спостерігали скупчень 

конгломератів препарату; візуалізувалось збільшення аморфної речовини, 

підвищення продукції фібробластів, колагенових пучків та судин 

мікроциркуляторного русла. Дана тенденція зумовлювала потовщення 

субепітеліального шару, значення якого дорівнювало даним інтактних 

тварин, р>0,05, та було значно вище ніж при застосуванні інших 

пластикостимулюючих препаратів, р1- р4  < 0,05.  

3. Визначено, що введення препаратів пластикостимулювальної дії 

сприяє зменшенню вмісту малонового діальдегіду у 2,2 рази, р < 0,01 та 

активності лужної фосфатази у 2 рази, р < 0,05 на тлі підвищення активності 

каталази у 3,7 раза, р < 0,01 в гомогенатах ясен експериментальних тварин 

стосовно даних у щурів, що не зазнавали корекції при рецесії ясен, р<0,01, 

що свідчить про зменшення мембраноруйнівних процесів і збільшення 

антиоксидантного захисту тканин пародонта за дії тканинних модуляторів.  
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4. Встановлено превалювання біотипу пародонта А1-Thin S у осіб з 

рецесією ясен, яка характеризувалась більш інтенсивним ураженням 

тканинних структур, ніж при кластерній приналежності до біотипів 

пародонта А2-TS та B-TF. З’ясовано, що при тяжкому ступені рецесії ясен 

дані пародонтологічних, гігієнічних індексів та значення індексів 

гіперестезії зубів були достовірно вищими, ніж при легкому та середньому 

ступені тяжкості рецесії ясен, р, р1 <0,05; р, р1<0,01.  

5. Доведено, що введення тканинного модулятора на основі 

гіалуронової кислоти при лікуванні рецесії ясен зменшувало вміст 

малонового діальдегіду у ротовій рідині досліджуваних у 2,3 та у 2,8 рази 

через 6 та 12 місяців після лікування відповідно, водночас цей показник 

відрізнявся від показника пацієнтів контрольної групи, р<0,01; відбулося 

підвищення активності каталази у ротовій рідині досліджуваних у 1,3 рази, 

р <0,01, р1<0,05 та у 1,4 рази, р,р1<0,01 через 6 та 12 місяців після лікування 

відповідно, тобто лікування призводило до зменшення мембраноруйнівних 

процесів та збільшення антиоксидантного захисту. 

6. Застосування препарату гіалуронової кислоти („Hyadent BG”; 

Свідоцтво про державну реєстрацію № UA TR. 039.343/ 1) при лікуванні 

рецесії ясен сприяло покращенню клінічного стану тканин пародонта 

досліджуваних, що підтверджувалось динамікою пародонтологічних, 

гігієнічних індексів, зменшенням гіперестезії зубів. У віддалені терміни 

спостереження „нормалізація” стану пародонта при тканинній рецесії була 

досягнута у 22,2 % пролікованих контрольної групи та у 82,1 % осіб при 

застосуванні препарату на основі гіалуронової кислоти, р1<0,01. При цьому, 

у результаті застосування пластикостимулювального препарату не 

спостерігали негативних результатів лікування. 
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application of different plastic stimulators in gingival recession // The materials of 

the conference „RECOOP 5th TriNet Meeting” : abstracts. Wroclaw, 2014. P. 67. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



202 

Додатки 

Додаток А 

Список публікацій здобувача за темою дисертації 

та відомості про апробацію результатів дисертації 

1. Зубачик В.М. Клінічно-морфологічні зміни слизової оболонки 

порожнини рота щурів при місцевому одноразовому застосуванні 

пластикостимуляторів на основі сполук природнього походження / В. М. 

Зубачик, М. О. Іськів, І. В. Ган, А. М. Ященко // Світ медицини та біології. 

– 2013. – № 2 (38). – С.34–38. (Здобувачу належить визначення напрямків 

дослідження, проведення аналітично-статистичного опрацювання 

отриманих результатів, написання статті та формування основних 

висновків роботи). 

2. Зубачик В.М. Експериментальне дослідження 

пластикостимулювального ефекту препаратів на основі синтетичних 

полімерів при місцевому застосуванні / В. М. Зубачик, М. О. Іськів, І. В. 

Ган, А. М. Ященко // Таврический медико-биологический вестник. – 2013. – 

Т.16, №1, Ч.2. – С. 58–61. (Здобувач провела аналіз та узагальнення 

отриманих результатів дослідження). 

3. Зубачик В. М. Біохімічні аспекти впливу препаратів акваліфт і 

ДМАЕ на сполучну тканину ясен щурів зі змодельованою рецесією ясен / 

В.М.Зубачик,  М. О. Іськів // Український стоматологічний альманах. – 

2016. – Т.1, №1. – С. 21–23. (Дисертант брала участь у плануванні та 

проведенні досліджень, написанні статті та формуванні висновків 

роботи). 

4. Іськів М. О. Ефективність застосування препаратів з 

пластикостимулюючою дією на біохімічні показники ротової рідини у 

пацієнтів з рецесією ясен / М.О. Іськів, О.В.Авдєєв // Український журнал 

медицини , біології та спорту. – 2018. – Т.3, № 5 (14). – С. 203–208. 

(Здобувач брала участь у проведенні біохімічних досліджень, 
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статистичному опрацюванні отриманих результатів, підготувала 

статтю до друку). 

5. Іськів М. О. Оцінка інтенсивності запальних процесів у 

тканинах пародонта в пацієнтів із рецесією ясен залежно від віку та біотипу 

пародонта / М.О.Іськів// Клінічна стоматологія. –2018. – № 2. – С.16–20. 

6. Авдєєв О. В. Оцінка гігієнічного стану порожнини рота та 

гіперетезії зубів у пацієнтів з рецесією ясен  / О. В. Авдєєв, М.О. Іськів // 

Новини стоматології. – 2018. – № 3 (96). – С.14–17. (Здобувач брала участь 

у проведенні клінічних досліджень, статистичному опрацюванні 

отриманих результатів, підготувала статтю до друку). 

7. Iskiv M. O. The modern view on etiology and pathogenesis of gum 

recession (review of literature) / M. O. Iskiv // The Pharma Innovation Journal 

Research Letters. – 2018. – № 7 (7). – P.176–179. 

8. Іськів М. О. Дослідження пластикостимулювального ефекту 

препаратів на основі синтетичних полімерів в експерименті на щурах / 

М.О.Іськів // Внесок молодих спеціалістів в розвиток медичної науки і 

практики: мат. наук.-практ. конференції з участю міжнародних спеціалістів, 

присвячені дню науки. (15 травня 2014, Харків). –  Харків, 2014. –  С. 96–97.  

9. Zubachyk V. M., Iskiv М. О. Experimental substantiation of the 

application of different plastic stimulators in gingival recession // RECOOP 5th 

TriNet Meeting:  the materials of the conference abstracts. (17-19 october 2014, 

Wroclaw). –  Wroclaw, 2014. – P.67. (Дисертант самостійно підготувала та 

узагальнила матеріал публікації). 

10. Іськів М. О. Моделювання рецесії ясен в експерименті на 

щурах / М.О.Іськів // Сучасні аспекти лікування карієсу та його ускладнень 

у дітей: мат. міжнарод. наук.-практ. конференції (30 жовтня 2014, Львів) – 

Львів, 2014. – С. 38–39. 

11. Зубачик В. М. Гістоморфометричне дослідження маргінального 

пародонта після послідовного введення різних за походженням препаратів у 

щурів після моделювання рецесії ясен / В. М. Зубачик, М.О. Іськів // 
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Міжнародні стандарти профілактики та лікування і їх впровадження в 

практику лікаря-стоматолога: мат. 3 Національного українського 

стоматологічного конгресу. ( 22-23 жовтня 2015, Київ). Новини 

стоматології. –  2015. – №4 (85) – С.110–111. (Дисертант брала участь у 

плануванні досліджень, проведенні лабораторних досліджень, формуванню 

висновків, написанні тез). 

12. Zubachyk V. M. The effectiveness of hyaluronic acid for the soft 

tissues lifting of rats with simulated gingival recession / V. M. Zubachyk, М. О 

Iskiv //II miedzynarodowa konferencje naukovo-szkoleniowa lekarzy dentistow 

(20-21 maja 2016, Kazimierz Dolny). – Kazimierz Dolny, 2016. – P.91. 

(Дисертант самостійно опрацювала дані гістоморфометричних 

досліджень, здійснила аналіз та узагальнення отриманих результатів). 

13. Патент на корисну модель №113649 Україна, МПК 2016.01. А61К 

6/00; А61К 31/728; А61Р 21/00; А61Q 11/00. Спосіб лікування початкових 

ступенів рецесії ясен / Зубачик В. М., Іськів М. О.; заявник і 

патентовласник Львівський національний медичний університет імені 

Данила Галицького. № u2016 07768; заявл. 14.07.2016; опубл. 10.02.2017, 

Бюл. № 3. (Здобувач брала участь у плануванні дослідження та розробці 

способу формули винаходу).  

14. Патент на корисну модель №113652, МПК (2016.01) А61К 6/00; 

А61К 31/728; А61Р 43/00; А61Q 11/00. Застосування засобу на основі 

гіалуронової кислоти для ліфтингу м`яких тканин як засобу для лікування 

початкових ступенів рецесії ясен / Зубачик В. М., Іськів М. О.; заявник і 

патентовласник Львівський національний медичний університет імені 

Данила Галицького. Номер заявки u2016 07772; заявл. 14.07.2016; опубл. 

10.02.2017, Бюл. № 3. (Дисертант визначила напрямки планування 

дослідження та брала участь у розробці способу формули винаходу). 

15. Патент на корисну модель №126283, МПК G09B 23/28 

(2006.01). Спосіб моделювання рецесії ясен у лабораторних тварин (щурів) / 

Зубачик В. М., Іськів М. О.; заявник і патентовласник Львівський 
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національний медичний університет імені Данила Галицького. № u2018 

00765; заявл. 29.01.2018; опубл. 11.06.2018, Бюл. № 11. (Дисертант провела 

аналітичний пошук за даною темою, оформила результати дослідження 

та опису до патенту). 

 

Основні положення і результати дослідження висвітлені на: 

– Науково-практичній конференції з міжнародною участю  „Жутаєвські 

читання”, Полтава, 14-15 березня 2013 р. (доповідь) 

− Науково-практичній конференції з участю міжнародних спеціалістів, 

присвячені дню науки „Внесок молодих спеціалістів в розвиток медичної 

науки і практики”, Харків, 15 травня 2014 р.(публікація); 

− The conference „RECOOP 5th TriNet Meeting”, Wroclaw, Оctober 17-19 

2014. (публікація); 

−Міжнародній науково-практичній конференції „Сучасні аспекти 

лікування карієсу та його ускладнень у дітей”, Львів, 2014р. (доповідь, 

публікація); 

−Матеріалах 3 Національного українського стоматологічного конгресу 

„Міжнародні стандарти профілактики та лікування і їх впровадження в 

практику лікаря-стоматолога”, Київ, 2015р. (публікація) 

− The materials of the conference „MIEDZY FUNKCJA A ESTETYKA”, 

Kazimierz Dolny, 20-21 maja 2016. (публікація) 
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Додаток Б 

Додаток до карти стоматологічного хворого 

 

Дата огляду ______20     р. первинний/повторний     Дата народження_______ 

П.І.Б._____________________________________  Медична карта №________ 

1. Стан зубів  

 

                

8 7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 8 

                

 

Умовні позначення 

С – карієс, Р – пульпіт, Pt – періодонтит, Lp – локалізований пародонтит, Gp 

– генералізований пародонтит, R – корінь, А – відсутній, Cd – коронка, Pl – 

пломба, F – фасетка, ar – штучний зуб, r – реставрація, Н – гемісекція, Am – 

ампутація, res – резекція, pin – штифт, і – імплантація, Rp – реплантація, Dc – 

зубний камінь. 

2. Прикус: ортогнатичний, дистальний, мезіальний, глибокий, відкритий, 

перехресний (потрібне підкреслити) 

3. Зубні відкладення: відсутні; зубний наліт; зубний камінь (потрібне 

підкреслити) 

4. Травматична оклюзія: (+);  (‒)    (потрібне підкреслити) 

5. Присінок ротової порожнини: мілкий, середній, глибокий (потрібне 

підкреслити) 

6. Індексна оцінка стану тканин пародонту: 

 

ІГ (OHI – S) (I.C. Green, I.R. Vermillon)________________ 

0-0,6 балів – добрий рівень гігієни; 0,7 – 1,6 балів – задовільний; більше 

2,6 – поганий. 

 

ІЕГ________________ 

0 − відмінна гігієна;0,1−0,6 − добра гігієна;0,7−1,6− задовільна 

гігієна;>1,7 − незадовільна гігієна.  

 

Індекс подразнення О’Лірі________________ 

0 − відсутність зубного нальоту чи каменю;1 − невелика кількість 

нальоту чи над’ясенного каменю, що не поширюється більш ніж 2 мм від 

ясенного краю;2 − наліт чи ясенний камінь покриває до 1/2 поверхні коронки 

зуба;3 − наліт чи ясенний камінь покриває більш 1/2 поверхні коронки зуба. 

 

РМА (за Č.Рarma)_________________ 
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25 % - легкий ступінь гінгівіту, 25-50 % - середній ступінь гінгівіту, 

більше 50% - важкий ступінь гінгівіту. 

 

Індекс кровоточивості ясенних сосочків (H. R. Mühlemann)_______________ 

відсутність кровотечі – 0; спостерігається кровотеча у вигляді крапок – 1 

бал; поява численних точкових і лінійних кровотеч – 2 бали; після 

зондування міжзубний проміжок заповнюється кров’ю – 3 бали; інтенсивна 

кровотеча навіть без зондування – 4бали. 

 

Індекс рецесії ясен (ІР)______________________ 

до 25 % − легка форма патології пародонта; 26−50 % − середня форма 

патології пародонта; >51 % − важка форма патології пародонта. 

 

Індекс розповсюдженості гіперестезії зуба (ІРГЗ) __________________ 

26−100 % ‒ наявність генералізованої гіперестезії.  

 

Індекс інтенсивності гіперестезії зуба (ІІГЗ) _________________ 

0 − відсутність реакції на усі види подразників; 1 − наявність чутливості 

до температурних подразників; 2 − наявність чутливості до температурних та 

хімічних подразників; 3 − наявність чутливості до температурних, хімічних 

та тактильних подразників. 

Рентгенологічний індексом Fuch (Rtg) 

4 – відсутність резорбції альвеолярного відростка; 3 – резорбція кістки 

до 1/3 довжини кореня; 2 – резорбція кістки до 2/3 довжини кореня; 1 – 

резорбція кістки більш 2/3 довжини кореня; 0 – зуб поза кісткою чи його 

відсутність, викликані патологією пародонта. 
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Додаток В 

ФОРМА 

інформованої згоди пацієнта на участь у клінічному дослідженні 

 

Я, що нижче підписався (-алася) 

__________________________________________________________________ 

(прізвище, ім'я, по-батькові) 

і мешкає заадресою:________________________________________________ 

згоден (-на) на участь у проведенні дослідження на тему: „Обґрунтування 

застосування тканинних модуляторів для пластики м’яких тканин у пацієнтів 

з рецесією ясен”. 

Суть дослідження полягає у розробці нехірургічного методу лікування 

рецесії ясен при початкових ступенях шляхом мінімально-інвазивної 

контурної пластики тканин маргінального пародонту. Обстеження пацієнтів 

включатиме: суб`єктивне обстеження (збір анамнезу, скарг пацієнтів, супутні 

захворювання) та об`єктивне обстеження: визначення виду прикусу у 

пацієнтів; прикріплення вуздечок губ та тип присінку ротової порожнини; 

наявність ортопедичних та ортодонтичних конструкцій; наявність каріозних 

порожнин та пломб; оцінювати пародонтологічний статус будуть за 

допомогою пародонтальних індексів: спрощений індекс гігієни порожнини 

рота за J.C. Green, J.R. Vermillion (1960); індекс рецесії ясен; гігієнічний 

індекс Ю.А. Федорова- В.В. Володкіної (1971); 

Додатково з метою оцінки висоти і ширини рецесії ясен будуть 

використовувати пародонтальний зонд (дані будуть оцінюватися в 

міліметрах), а також комп`ютеризовані методи обробки фотографій 

(фотографувати будуть лише нижню третину обличчя: верхню чи нижню 

щелепу зі збереженням анонімності та конфіденційності даних). 

Також планується використання рентгенологічного обстеження 

кісткової тканини альвеолярного відростка щелепи. 

Лікування початкових ступенів рецесії ясен буде полягати у 

відновленні втрачених м`яких тканин маргінального пародонту та 
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відновлення контуру ясен. Для цього будуть обирати 3-4 найефективніші 

тканинні модулятори на основі гіалуронової кислоти, синтетичного 

походження або їх композицію. Лікування буде проводитись курсом: 1-3 

ін`єкції (в залежності від ступеня втрати м`яких тканин), які будуть вводити 

безпосередньо в маргінальний край ясен, з інтервалом в 1 тиждень, протягом 

1 місяця. 

Віддалені результати лікування будуть оцінювати через 3 місяці, 6 

місяців та 12 місяців. 

Я детально проінформований (-на) лікарем Іськів Мар`яною 

Олегівною, яка проводить це дослідження, про його значущість, мету, 

завдання та терміни виконання. Я мав (-ла) можливість задати їй питання 

стосовно усіх аспектів дослідження. Отримавши роз`яснення, я повністю 

згоден (-на) співпрацювати з дослідником та негайно інформувати його у 

випадку погіршення стану мого здоров`я. 

Я поінформований (-на) про те, що я можу вийти з дослідження на будь 

якому з його етапів, і це не впливатиме на подальше отримання мною 

медичної допомоги. Я розумію, що участь у дослідженні не передбачає ніякої 

матеріальної винагороди чи компенсації. 

Знаю, що інформація про мою участь в дослідженні залишається 

суворо конфіденційною. 

Я згоден (-на) з тим, що узагальнені результати дослідження можуть 

бути опубліковані, обговорюватися дослідниками, а також представниками 

уповноважених державних структур зі збереженням конфіденційності моїх 

даних. 

Прочитав (-ла) і згоден (-на) 

«____» ________2016 р 

 

____________________ (підпис пацієнта) 

___________________(підпис дослідника) 
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Додаток Г –1 

Патент 
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Додаток Д – 3 
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Додаток Д – 5 
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Додаток Д – 6 
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Додаток Д – 7 
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Додаток Д – 8 
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Додаток Д – 9 
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Додаток Е-1 
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Додаток Е-2 
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Додаток Е-3 
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Додаток Е-4 
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Додаток Е-5 
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Додаток Е-6 

 


