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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА ОЦІНКА 
ВПЛИВУ ЛІКУВАЛЬНО-

ПРОФІЛАКТИЧНОГО КОМПЛЕКСУ НА 
КІЛЬКІСТЬ КАРІОЗНИХ ПОРОЖНИН 

І ГЛИБИНУ УРАЖЕННЯ ЗУБІВ У ЩУРІВ 
ЗА ПОЄДНАНОГО МОДЕЛЮВАННЯ 

КАРІЄСУ ТА ГІНГІВІТУ

Поєднане моделювання карієсу та гінгівіту створює 
умови для оцінювання карієспрофілактичної ефек-
тивності лікувально-профілактичного комплексу 
за супутнього ураження ясен. Кількість каріозних 
порожнин і глибина ураження зубів є взаємодоповню-
вальними показниками, що характеризують кількісну 
вираженість каріозного процесу та ступінь деструк-
ції твердих тканин. Мета дослідження. Експеримен-
тально оцінити вплив лікувально-профілактичного 
комплексу на інтенсивність і глибину каріозного ура-
ження зубів у щурів за поєднаного моделювання карі-
єсу та гінгівіту. Матеріали та методи. Дослідження 
проведено на 30 одномісячних самцях щурів лінії Wistar, 
розподілених на три групи по 10 тварин: інтактну, із 
сукупною патологією та із сукупною патологією на 
тлі застосування лікувально-профілактичного комп-
лексу. Карієс моделювали карієсогенною дієтою, гін-
гівіт – пероральним введенням фенігідіну в дозі 5 мг/
кг. Тривалість експерименту становила 30 діб. Визна-
чали кількість каріозних порожнин на одного щура та 
глибину ураження зубів. Результати дослідження. 
У групі сукупної патології кількість каріозних порож-
нин зросла з 3,4 ± 0,1 до 8,9 ± 0,3, а глибина ураження – 
з 3,7 ± 0,1 до 9,0 ± 0,6 бала порівняно з інтактною 
групою (р < 0,001). За застосування комплексу ці 
показники становили відповідно 3,5 ± 0,2 та 3,4 ± 0,2 
бала і були нижчими, ніж у групі сукупної патології (р₁ 
< 0,001). Висновки. Застосування лікувально-профі-
лактичного комплексу протягом 30 діб за поєднаного 
моделювання карієсу та гінгівіту супроводжувалося 
зниженням кількості каріозних порожнин у 2,5 рази 

та глибини ураження у 2,6 рази порівняно з нелікова-
ною групою патології.
Ключові слова: карієс зубів, гінгівіт, сукупна пато-
логія, лікувально-профілактичний комплекс, карієсо-
генна дієта, щури.
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EXPERIMENTAL ASSESSMENT 
OF EFFECT OF A THERAPEUTIC 
AND PROPHYLACTIC COMPLEX 
ON THE NUMBER OF CARIOUS 

CAVITIES AND THE DEPTH OF TOOTH 
LESIONS IN RATS UNDER COMBINED 

EXPERIMENTAL MODELING OF DENTAL 
CARIES AND GINGIVITIS

Combined experimental modeling of dental caries and 
gingivitis provides a framework for evaluating the caries-
preventive efficacy of a therapeutic and prophylactic 
complex in the presence of concomitant gingival 
involvement. The number of carious cavities and the depth 
of tooth lesions are complementary indicators reflecting 
the extent of the carious process and the severity of hard 
tissue destruction. Aim of the study. To experimentally 
assess the effect of a therapeutic and prophylactic complex 
on the extent and depth of carious tooth lesions in rats 
under combined modeling of dental caries and gingivitis. 
Materials and methods. The study involved 30 one-
month-old male Wistar rats allocated to three groups of 
10 animals each: an intact group, a combined pathology 
group, and a combined pathology group receiving the 
therapeutic and prophylactic complex. Dental caries 
was induced using a cariogenic diet, and gingivitis was 
modeled by oral administration of nifedipine at a dose of 
5 mg/kg. The experiment lasted 30 days. The number of 
carious cavities per rat and the depth of tooth lesions were 
determined. Results. Compared with the intact group, 
the combined pathology group showed an increase in the 
number of carious cavities from 3.4 ± 0.1 to 8.9 ± 0.3 and 
in lesion depth from 3.7 ± 0.1 to 9.0 ± 0.6 points (p < 
0.001). In animals receiving the complex, these indicators 
were 3.5 ± 0.2 and 3.4 ± 0.2 points, respectively, and were 
lower than those in the combined pathology group (p₁ < 
0.001). Conclusions. Administration of the therapeutic 
and prophylactic complex for 30 days under combined 
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modeling of dental caries and gingivitis was associated 
with a 2.5-fold reduction in the number of carious cavities 
and a 2.6-fold reduction in lesion depth compared with the 
untreated pathology group.
Key words: dental caries, gingivitis, combined pathology, 
therapeutic and prophylactic complex, cariogenic diet, 
rats.

Карієс зубів залишається однією з провідних 
проблем сучасної стоматології, що зумовлено 
його значною поширеністю, можливістю виник-
нення на різних етапах життя та поступовим 
незворотним руйнуванням твердих тканин у разі 
прогресування патологічного процесу. Відпо-
відно до сучасних уявлень, карієс розглядають як 
багатофакторне захворювання, опосередковане 
зубною біоплівкою та модифіковане харчовими 
чинниками, за якого порушується динамічна рів-
новага між демінералізацією і ремінералізацією 
емалі та дентину. Утворення каріозної порож-
нини є наслідком тривалого переважання проце-
сів втрати мінеральних компонентів над механіз-
мами їх відновлення. Саме тому обґрунтування 
профілактичних заходів має враховувати не лише 
наявність каріозних уражень, а й умови їх форму-
вання та подальшого поглиблення [1].

Важливе місце серед чинників, що визнача-
ють карієсогенність середовища порожнини рота, 
належить споживанню ферментованих вуглево-
дів. Їх метаболізм мікроорганізмами зубної біо-
плівки супроводжується утворенням органічних 
кислот і зниженням локального рН, що створює 
умови для демінералізації твердих тканин зубів. 
За повторюваного вуглеводного навантаження 
такі зміни набувають стійкого характеру та спри-
яють відбору мікроорганізмів, пристосованих 
до кислого середовища. Систематичний огляд 
C.J. Moores та співавторів підтвердив зв’язок між 
кількістю споживаних цукрів і рівнем каріозного 
ураження в дітей та дорослих, а також значення 
обмеження їх споживання для профілактики карі-
єсу [2]. В експериментальних дослідженнях цей 
патогенетичний зв’язок обґрунтовує викорис-
тання раціонів із підвищеним умістом сахарози 
для створення контрольованого карієсогенного 
навантаження.

Водночас розвиток карієсу не можна пояснити 
виключно присутністю окремих видів мікроор-
ганізмів або загальною кількістю зубних відкла-
день. Екологічний підхід передбачає оцінювання 
функціонального стану біоплівки, характеру вза-
ємодії її компонентів і впливу місцевого серед-
овища на мікробний метаболізм. За таких умов 
профілактичне втручання має бути спрямоване 

на послаблення чинників, які підтримують карі-
єсогенну активність мікробного угруповання, та 
збереження умов, сумісних зі здоров’ям твердих 
тканин зубів. Перспективність цього напряму 
полягає в поєднанні контролю біоплівки з корек-
цією харчового навантаження та підтриманням 
процесів ремінералізації. Однак ефективність 
конкретного засобу або комплексу потребує без-
посереднього підтвердження за показниками 
каріозного ураження [3].

Особливого значення набуває вивчення карієсу 
за наявності супутніх запальних змін у тканинах 
ясен. Карієс і гінгівіт пов’язані з накопиченням 
зубної біоплівки, проте відрізняються характе-
ром тканинної відповіді та локальними умовами 
розвитку патологічного процесу. Для карієсу 
визначальним є кислотозалежне порушення міне-
рального балансу твердих тканин, тоді як гінгівіт 
характеризується запальною реакцією на біо-
плівку в ділянці ясенного краю. У консенсусному 
звіті EFP/ORCA наголошено на необхідності роз-
глядати взаємодію мікробних угруповань, орга-
нізму хазяїна та середовища порожнини рота як 
основу розуміння обох патологічних станів [4]. 
Це створює підґрунтя для дослідження профілак-
тичних втручань за умов поєднаного ураження 
зубів і ясен.

Інтегрована гіпотеза розвитку карієсу та захво-
рювань пародонта додатково акцентує увагу на 
порушенні екологічної стійкості оральної мікро-
біоти. Відповідно до цієї концепції, властивості 
слини та ясенної рідини, доступність поживних 
субстратів і метаболічна активність мікроорганіз-
мів спільно визначають перехід від стану дина-
мічної рівноваги до умов, сприятливих для захво-
рювання. При цьому спільність окремих чинників 
ризику не означає тотожності механізмів карієсу 
та запальних захворювань пародонта [5]. Для екс-
периментального дослідження така відмінність 
має принципове значення: оцінювання стану 
твердих тканин зубів за супутнього моделювання 
гінгівіту дозволяє встановити карієспрофілактич-
ний ефект втручання, однак саме по собі не харак-
теризує його вплив на запалення ясен.

Сучасні підходи до профілактики карієсу та 
гінгівіту передбачають поєднання заходів, спря-
мованих на контроль зубної біоплівки, оптиміза-
цію харчової поведінки та підвищення стійкості 
твердих тканин зубів до кислотного впливу. Кон-
сенсусні рекомендації підкреслюють значення 
належної індивідуальної гігієни, застосування 
фторидів і корекції харчових чинників у комплек-
сному контролі цих захворювань [6]. Водночас 
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оцінювання нових лікувально-профілактичних 
комплексів потребує перевірки їх результатив-
ності за визначених умов патологічного наванта-
ження. Експериментальна модель дає змогу стан-
дартизувати тривалість впливу, умови утримання 
тварин і характер профілактичного втручання, 
забезпечуючи основу для порівняння досліджу-
ваних груп.

Українські експериментальні дослідження 
свідчать про доцільність вивчення комплек-
сних профілактичних підходів за карієсогенного 
харчування та супутніх порушень у тканинах 
порожнини рота. Зокрема, В.В. Гороховський та 
О.В. Дєньга встановили сприятливі зміни показ-
ників мікробіоценозу, неспецифічної резистент-
ності й антиоксидантного захисту за застосування 
лікувально-профілактичних комплексів у щурів із 
порушеннями прорізування зубів на тлі карієсо-
генного раціону [7]. У дослідженні В.В. Козоріза 
та співавторів високосахарозна дієта супрово-
джувалася порушеннями антиоксидантно-проо-
ксидантного балансу та підвищенням активності 
маркерів запалення в яснах, тоді як застосування 
комплексу сприяло корекції зазначених змін [8]. 
Наведені результати характеризують можливості 
впливу на окремі патогенетичні ланки, проте не 
замінюють безпосереднього оцінювання каріоз-
ного ураження зубів.

У цьому контексті кількість каріозних порож-
нин та глибина ураження є взаємодоповню-
вальними показниками результативності про-
філактичного втручання. Перший характеризує 
кількісну вираженість каріозного процесу, тоді 
як другий відображає ступінь деструкції твер-
дих тканин. Їх одночасне визначення дозво-
ляє оцінити, чи супроводжується застосування 
комплексу зменшенням кількості сформованих 
уражень та обмеженням їх поглиблення. Відпо-
відно, у представленому дослідженні доцільним 
є зіставлення цих показників в інтактних тварин, 
щурів із поєднаним моделюванням карієсу та гін-
гівіту і тварин, які за аналогічного патологічного 
навантаження отримували лікувально-профілак-
тичний комплекс. Такий підхід забезпечує оціню-
вання його карієспрофілактичної ефективності 
в межах застосованої експериментальної моделі.

Мета дослідження. Експериментально 
обґрунтувати застосування лікувально-профі-
лактичного комплексу у щурів на тлі сукупної 
патології шляхом оцінювання кількості каріозних 
порожнин та глибини ураження зубів.

Матеріал та методи дослідження. Об’єктом 
дослідження були 30 одномісячних білих щурів, 

самців лінії Wistar стадного розмноження. Маса 
тварин на початку експерименту становила 75 ± 
6 г, наприкінці – у середньому 160 ± 6 г. Тварин 
утримували у стандартних умовах віварію за при-
родного освітлення з вільним доступом до води 
та їжі. Температура повітря становила 19–22 °С, 
відносна вологість – 55–75 %.

Дослідження було виконано на базі лаборато-
рії біохімії державної установи «Інститут стома-
тології та щелепно-лицевої хірургії НАМН Укра-
їни» (Україна, Одеса).

Під час проведення експериментальних дослі-
джень усі маніпуляції з тваринами виконували 
відповідно до науково-практичних рекоменда-
цій з утримання лабораторних тварин і роботи 
з ними, положень «Європейської конвенції про 
захист хребетних тварин, що використовуються 
для дослідних та інших наукових цілей» (Страс-
бург, 1986) та Закону України «Про захист тварин 
від жорстокого поводження».

Дослідних тварин розподілили на три групи 
по 10 щурів: 1-ша – інтактна (стандартний раціон 
віварію); 2-га – сукупна патологія (моделювання 
карієсу зубів та гінгівіту); 3-тя – сукупна пато-
логія із щоденним застосуванням лікувально-
профілактичного комплексу (ЛПК). Тривалість 
моделювання сукупної патології становила один 
місяць.

Щурам 2-ї та 3-ї груп моделювали карієс 
зубів за допомогою дієти Бугайової та Нікі-
тіна в модифікації Ходакова та співавторів [9]. 
Склад карієсогенної дієти: цукор рафінований – 
57 %; сухарики з білого пшеничного хліба вищого 
сорту – 18,5 %; сир коров’ячий молочний знежи-
рений – 18,5 %; олія соняшникова нерафінована – 
5 %; сіль кухонна – 1 %; «Ундевіт» – 5 г (5 драже) 
на 1 кг корму.

На тлі експериментального карієсу зубів щурам 
2-ї та 3-ї груп моделювали гінгівіт за допомогою 
препарату фенігідіну (ТОВ «Фармацевтична ком-
панія «Здоров’я», Україна). Водний розчин пре-
парату вводили натще один раз на добу per os 
у дозі 5 мг/кг маси тіла. Тваринам 3-ї групи на тлі 
сукупної патології застосовували ЛПК. Щурам 
контрольної групи протягом 30 діб вводили per 
os відповідний об’єм дистильованої води. Трива-
лість дослідження становила один місяць. Тварин 
виводили з експерименту шляхом тотального кро-
вопускання із серця під тіопенталовим наркозом 
у дозі 40 мг/кг.

Виділяли блоки щелеп із зубами, у яких під-
раховували кількість каріозних порожнин і визна-
чали глибину ураження [10].
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Таблиця
Показники інтенсивності каріозного ураження зубів у щурів за сукупної патології 

та застосування лікувально-профілактичного комплексу, M ± m

Групи щурів
Показники карієсу

Кількість каріозних порожнин 
на 1 щура Глибина ураження, бали

Інтактна, n=10 3,4±0,1 3,7±0,1
Сукупна патологія, n=10 8,9±0,3р<0,001 9,0±0,6р<0,001

Сукупна патологія + ЛПК, n=10 3,5±0,2р>0,6р₁<0,001 3,4±0,2р>0,8р₁<0,001
Примітка. р – вірогідність відмінностей порівняно з інтактною групою; р1 – порівняно з 2-ю групою (сукупна патологія).

При статистичній обробці отриманих резуль-
татів використовувалася комп’ютерна програма 
Microsoft Excel для оцінки їхньої достовірності 
та похибок вимірювань. Статистично значущу 
відмінність між альтернативними кількісними 
ознаками з розподілом, відповідним нормаль-
ному закону, оцінювали за допомогою t-критерію 
Стьюдента. Різницю вважали статистично значу-
щою при р<0,01 [11].

Результати та їх обговорення. У таблиці 
наведено показники інтенсивності каріозного 
ураження зубів у щурів, які отримували ЛПК на 
тлі вживання високосахарозної дієти та введення 
розчину фенігідіну.

Встановлено, що споживання карієсоген-
ного раціону на тлі моделювання гінгівіту про-
тягом одного місяця сприяло інтенсивному 
розвитку каріозного процесу. У 2-й групі кіль-
кість каріозних порожнин на одного щура була 
вищою у 2,6 рази порівняно з інтактною групою 
(р<0,001). Водночас глибина каріозного ураження 
збільшилася у 2,4 рази (р<0,001).

Регулярне застосування ЛПК протягом 30 діб 
у тварин 3-ї групи супроводжувалося зменшен-
ням інтенсивності каріозного ураження. Кількість 
каріозних порожнин була нижчою у 2,5 рази, а гли-
бина ураження – у 2,6 рази порівняно з 2-ю гру-
пою сукупної патології (р1<0,001). Показники 
3-ї групи наближалися до значень інтактної групи: 
кількість каріозних порожнин становила 3,5 ± 0,2 
проти 3,4 ± 0,1 (р > 0,6), а глибина ураження – 3,4 
± 0,2 проти 3,7 ± 0,1 бала (р > 0,8).

Висновки. Застосування лікувально-профі-
лактичного комплексу на тлі експериментального 
моделювання карієсу зубів та гінгівіту у щурів 
супроводжувалося зменшенням кількості карі-
озних порожнин і глибини ураження порівняно 
з нелікованою групою сукупної патології. Наве-
дені результати свідчать про карієспрофілактичну 
дію комплексу. Оцінювання його протизапальної 
дії потребує результатів відповідних біохімічних 
досліджень.
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ВПЛИВ СТАДІЇ ПАРОДОНТИТУ 
НА ЧАСТОТУ ТА ХАРАКТЕР 

ПЕРИІМПЛАНТНИХ УРАЖЕНЬ

Актуальність. Генералізований пародонтит є одним 
із важливих факторів ризику розвитку біологіч-
них ускладнень дентальної імплантації. Визначення 
взаємозв’язку між тяжкістю пародонтиту та ста-
ном периімплантних тканин має важливе значення 
для прогнозування результатів імплантаційного ліку-
вання. Мета дослідження. Оцінити клінічний стан 
тканин пародонта, визначити частоту та струк-
туру периімплантних уражень у носіїв дентальних 
імплантатів, хворих на генералізований пародонтит, 
залежно від ступеня тяжкості захворювання. Мате-
ріали та методи. Обстежено 56 пацієнтів віком 
40–75 років із генералізованим пародонтитом, яким 
у 2020–2024 роках було встановлено 125 дентальних 
імплантатів. Пацієнтів розподілили залежно від ста-
дії пародонтиту та наявності периімплантних ура-
жень. Клінічний стан тканин пародонта оцінювали за 
пародонтологічними індексами, діагностику периімп-
лантних уражень проводили за клінічними та рент-
генологічними критеріями відповідно до класифікації 
захворювань і станів тканин навколо імплантатів 
World Workshop (2017). Статистичний аналіз вико-
нували із застосуванням U-критерію Манна–Уїтні. 
Результати. Встановлено залежність частоти 
периімплантних ускладнень від ступеня тяжкості 
генералізованого пародонтиту. У пацієнтів із гене-
ралізованим пародонтитом І стадії частота пери-
імплантних ускладнень становила 11,5%, тоді як при 
ІІ стадії ‒ 47,4%. У структурі уражень при І стадії 
виявлено периімплантний мукозит у 2,3% випадків 
та дезінтеграцію імплантатів у 9,2%; при ІІ стадії ‒ 
відповідно 10,5%, периімплантит ‒ 21,1% та дезін-

теграцію імплантатів ‒ 15,8%. Наявність периімп-
лантних уражень асоціювалася з більш вираженими 
запальними та деструктивними змінами тканин паро-
донта: підвищенням показників РМА, інтенсивності 
кровоточивості, глибини пародонтальних кишень та 
втрати епітеліального прикріплення. Зі збільшенням 
ступеня тяжкості пародонтиту також відзначалося 
підвищення показників м’якого зубного нальоту та 
глибини периімплантної кишені. Висновки. У носіїв 
дентальних імплантатів із генералізованим пародон-
титом встановлено чітку залежність частоти та 
вираженості периімплантних уражень від тяжкості 
пародонтального процесу. Підвищення ступеня тяж-
кості пародонтиту супроводжується зростанням 
частоти периімплантних ускладнень та більш вира-
женими запально-деструктивними змінами тканин 
пародонта, що обґрунтовує необхідність ретельного 
пародонтологічного контролю пацієнтів на етапах 
дентальної імплантації та подальшого спостере-
ження.
Ключові слова: пародонтит, периімплантні усклад-
нення, стан пародонту, стан периімплантних тканин.
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INFLUENCE OF THE PERIODONTITIS 
STAGE ON THE FREQUENCY 

AND NATURE OF PERIIMPLANT LESIONS

Generalized periodontitis is an important risk factor for 
the development of biological complications associated 
with dental implant placement. Determining the 
relationship between the severity of periodontitis and the 
condition of peri-implant tissues is essential for predicting 
the outcomes of implant-supported treatment. The aim. 
To assess the clinical condition of periodontal tissues and 
determine the frequency and structure of peri-implant 
lesions in patients with generalized periodontitis who have 
dental implants, depending on the severity of the disease. 
Materials and Methods. The study included 56 patients 
aged 40–75 years with generalized periodontitis who 
had 125 dental implants placed between 2020 and 2024. 
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The patients were stratified according to the severity of 
generalized periodontitis and the presence or absence of 
peri-implant lesions. The clinical condition of periodontal 
tissues was assessed using periodontal indices. Peri-
implant lesions were diagnosed based on clinical and 
radiographic criteria in accordance with the classification 
of peri-implant diseases and conditions established at the 
2017 World Workshop. Statistical analysis was performed 
using the Mann–Whitney U test. Results. A relationship 
was established between the frequency of peri-implant 
complications and the severity of periodontitis. In 
patients with Stage I periodontitis, the frequency of 
peri-implant complications was 11.5%, whereas in 
patients with Stage II disease it was 47.4%. In the Stage 
I group, the distribution of lesions included peri-implant 
mucositis in 2.3% of cases and implant disintegration 
in 9.2%; in the Stage II group, the corresponding rates 
were 10.5% for peri-implant mucositis, 21.1% for peri-
implantitis, and 15.8% for implant disintegration. The 
presence of peri-implant lesions was associated with 
more pronounced inflammatory and destructive changes 
in the periodontal tissues, reflected by increased PMA 
scores, bleeding intensity, periodontal pocket depth, and 
loss of epithelial attachment. With increasing severity 
of generalized periodontitis, higher levels of soft dental 
plaque accumulation and increased peri-implant pocket 
depth were also observed. Conclusions. In patients with 
generalized periodontitis who have dental implants, 
a clear association was established between the frequency 
and severity of peri-implant lesions and the severity of the 
periodontal disease. Increasing severity of periodontitis 
was accompanied by a higher frequency of peri-implant 
complications and more pronounced inflammatory and 
destructive changes in the periodontal tissues, supporting 
the need for thorough periodontal monitoring during 
dental implant treatment and subsequent follow-up.
Key words: periodontitis, peri-implant complications, 
periodontal condition, peri-implant tissue condition.

Актуальність проблеми. Пародонтит зали-
шається однією з найбільш значущих стомато-
логічних проблем, оскільки його прогресування 
супроводжується деструкцією тканин пародонту, 
втратою зубів та, як наслідок, зростанням потреби 
пацієнтів у відновленні зубних рядів із застосу-
ванням дентальних імплантатів [1,2].

Водночас наявність пародонтиту розглядається 
як один із важливих факторів, що асоціюється 
з розвитком біологічних ускладнень дентальної 
імплантації. У пацієнтів із пародонтитом порів-
няно з особами без пародонтальної патології від-
значають вищу частоту периімплантиту, прогре-
сування втрати маргінальної кісткової тканини та 
підвищений ризик втрати дентальних імплантатів 
[3,4]. При цьому характер і вираженість периімп-
лантних уражень можуть бути пов’язані з тяж-
кістю та активністю пародонтального процесу, 
що визначає необхідність комплексної оцінки 
стану пародонта у пацієнтів із дентальними імп-
лантатами.

Сучасний перебіг пародонтиту в Україні відбу-
вається на тлі суттєвих соціальних та медико-біо-
логічних змін, пов’язаних спочатку з пандемією 
COVID-19, обмеженням доступності стоматоло-
гічної допомоги, а надалі ‒ з тривалою воєнною 
агресією [5]. Зазначені обставини могли впливати 
на регулярність стоматологічного спостереження, 
доступність профілактичних і лікувальних захо-
дів та своєчасність контролю стану пародонта 
і периімплантних тканин, що потенційно може 
сприяти прогресуванню запально-деструктивних 
процесів [6].

Відомо, що перебіг пародонтиту та ризик роз-
витку периімплантних уражень визначаються 
комплексом взаємопов’язаних місцевих і систем-
них чинників, серед яких важливе значення мають 
рівень гігієни ротової порожнини, накопичення 
зубного нальоту, тютюнопаління, супутні сома-
тичні та метаболічні порушення, вікові й гормо-
нальні зміни, а також прихильність пацієнтів до 
стоматологічного лікування та підтримувальної 
терапії [7, 8]. 

У зв’язку з цим комплексна оцінка стану паро-
донту, частоти періімплантних уражень у носіїв 
дентальних імплантатів залежно від стадії паро-
донтиту є актуальною для сучасної стоматоло-
гії та має важливе значення для прогнозування, 
профілактики й своєчасної корекції можливих 
ускладнень імплантаційного лікування.

Мета дослідження. Оцінити клінічний стан 
тканин пародонта, визначити частоту та харак-
тер периімплантних уражень у носіїв дентальних 
імплантатів, хворих на пародонтит, залежно від 
стадії тяжкості захворювання.

Матеріали і методи. Для досягнення задачі 
було обстежено 56 пацієнтів з пародонтитом, віком 
від 40 до 75 років, яким за період 2020-2024 роки 
встановлено 125 дентальних імплантатів. Всіх 
пацієнтів було розділено на 2 групи в кожній 2 
підгрупи: 1А (n=29) ‒ склали пацієнти ‒ носії 
дентальних імплантатів з пародонтитом І стадії 
без периімплантних уражень; 1Б (n=9) ‒ носії 
дентальних імплантатів з пародонтитом І стадії 
з периімплантними ураженнями; 2А (n=9) ‒ носії 
дентальних імплантатів з пародонтитом ІІ стадії 
без периімплантних уражень; 2Б (n=9) ‒ носії 
дентальних імплантатів з пародонтитом ІІ стадії 
з периімплантними ураженнями. 

Для зіставлення отриманих результатів із сучас-
ними міжнародними рекомендаціями викорис-
товували термінологічні та діагностичні підходи 
класифікації пародонтальних та периімплантних 
захворювань і станів World Workshop (2017) [9].
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Діагностику периімплантних уражень про-
водили відповідно до класифікації захворювань 
та станів тканин навколо імплантатів, запропо-
нованої World Workshop on the Classification of 
Periodontal and Peri-Implant Diseases and Conditions 
(2017) [9] на підставі клінічних та рентгеноло-
гічних критеріїв. Під час обстеження визначали 
наявність кровоточивості при зондуванні, гіпере-
мії та набряку слизової оболонки навколо імплан-
тату, глибину периімплантатної кишені та ступінь 
втрати кісткової тканини за даними рентгеноло-
гічного дослідження. За результатами отриманих 
результатів встановлювали діагноз периімплан-
татного мукозиту, периімплантиту або дезінтегра-
ції імплантату.

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили із застосуванням методів варіаційної 
статистики. Кількісні показники за умов наближе-
ного до нормального розподілу подано у вигляді 
середнього арифметичного значення та стандарт-
ної похибки середнього (M±m). Для оцінки ста-
тистичної значущості відмінностей між незалеж-
ними групами використовували непараметричний 
U-критерій Манна–Уїтні [10].

Результати дослідження. Аналіз структури та 
частоти периімплантних уражень у пацієнтів із 
пародонтитом продемонстрував чітку залежність 
їх частоти від стадії тяжкості пародонтиту (рис. 1).

Примітка: дезінтеграція дентальних імпланта-
тів розцінювалася як наслідок періімплантиту та 
представлена окремо для відображення тяжкості 
його клінічного перебігу.

У пацієнтів із пародонтитом І стадії (n=29), 
яким було встановлено 87 дентальних імпланта-
тів, периімплантний мукозит виявлено у 2 випад-
ках (2,3%) та дезінтеграцію імплантатів внаслі-
док периімплантиту зареєстровано у 8 випадках 
(9,2%). Загалом периімплантні ускладнення в цій 
групі становили 10 випадків (11,5%) від кількості 
встановлених імплантатів.

У пацієнтів із пародонтитом ІІ стадії (n=38) 
було встановлено 38 дентальних імплантатів. 
Периімплантний мукозит діагностовано у 4 
випадках (10,5%), периімплантит – у 8 випадках 
(21,1%), а дезінтеграцію імплантатів унаслідок 
периімплантиту – у 6 випадках (15,8%). Загальна 
частота периімплантних ускладнень у цій групі 
становила 18 випадків (47,4%).

Таким чином, встановлено, що зі збільшенням 
тяжкості пародонтиту від І до ІІ стадії відзнача-
лося суттєве зростання частоти периімплантних 
ускладнень. 

Аналіз результатів оцінки стану пародонта 
у носіїв дентальних імплантатів (табл. 1) проде-
монстрував чітку залежність частоти виникнення 
періімплантних уражень від стадії тяжкості паро-
донтиту. Зі збільшенням вираженості патоло-
гічного процесу в тканинах пародонта зростала 
ймовірність розвитку патологічних змін у пери-
імплантних тканинах.

Встановлено статистично значущі відмінності 
між пацієнтами з пародонтитом І стадії без та 
з периімплантними ураженнями за показниками 
РМА, інтенсивності кровоточивості, глибини 

Рис. 1. Структура периімплантних уражень залежно від стадії пародонтиту (n=56)
 

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

Пародонтит І ст.87 
імплантатів

Пародонтит ІІ ст. 38 
імплантатів

Мукозит Періімплантит Дезінтеграція



26 27Інновації в стоматології, № 3, 2026

пародонтальної кишені та втрати епітеліального 
прикріплення.

У пацієнтів із пародонтитом І стадії з пери-
імплантними ураженнями (1Б) значення папі-
лярно-маргінально-альвеолярного індексу було 
в 1,23 рази вищим p<0,001), інтенсивність крово-
точивості в 1,4 рази (p<0,001), глибина пародон-
тальної кишені в 1,3 рази(p<0,05). Відповідно до 
змін глибини пародонтальних кишень змінювався 
і показник втрати епітеліального прикріплення, 
його значення в 1,5 разів вище ніж у групі без 
периімплантних уражень (p<0,01), що підтверджує 
більш виражену деструкцію тканин пародонта 
у пацієнтів із периімплантними ураженнями.

Порівняння пацієнтів із пародонтитом ІІ ста-
дії також продемонструвало суттєві відмінності 
у виникненні периімплантних уражень: показник 
РМА був на 7% вище ніж в групі без периімп-
лантних уражень (p<0,01).

Особливо вираженими були відмінності за 
показником інтенсивності кровоточивості: індекс 
в 3,5 разів вище ніж в групі без периімплантних 
уражень (p<0,001). Отримані результати вказу-
ють на значне посилення запальної активності 
пародонтальних тканин у пацієнтів із периімп-
лантними ураженнями при ІІ стадії пародонтиту, 
що й сприяло їх розвитку. Найбільш суттєві від-
мінності встановлено за показниками глибини 
пародонтальної кишені та втрати епітеліального 
прикріплення. У пацієнтів з периімплантними 
ураженнями показники деструкції були в 1,5 та 
в 1,6 вище відповідно (p<0,001). Таким чином, 
при ІІ стадії пародонтиту наявність периімплант-
них уражень асоціювалася не лише з посиленням 
запальних проявів, але й із суттєво більшою вира-
женістю деструктивних змін пародонтальних 
тканин.

Додаткове порівняння 2-ї та 4-ї груп, тобто 
пацієнтів із періімплантними ураженнями при 

різній стадії тяжкості пародонтиту, дозволило 
встановити подальше погіршення окремих клі-
нічних показників. Значення РМА вище на 9,2%, 
глибина пародонтальної кишені збільшилася 
та втрата епітеліального прикріплення вище 
в 1,6 разів (p<0,001). Водночас різниця за інтен-
сивністю кровоточивості не досягала рівня ста-
тистичної значущості (p>0,05).

Отже, отримані результати свідчать, що пери-
імплантні ураження у пацієнтів із генералізова-
ним пародонтитом супроводжуються більш вира-
женими запальними та деструктивними змінами 
пародонтальних тканин. 

При цьому показники глибини пародонталь-
них кишень та величина втрати епітеліального 
прикріплення, можуть розглядатися як один із 
клінічних маркерів прогресування ураження 
пародонтального комплексу.

При аналізі показників індексу м’якого зуб-
ного нальоту (ІРІ) та глибини периімплантної 
кишені (PPD) (рис. 2) у пацієнтів із периімплант-
ними ураженнями спостерігалась тенденція до 
підвищення їх значень в залежності від стадії 
пародонтиту. У пацієнтів із пародонтитом І стадії 
за наявності периімплантних уражень IPI стано-
вив 2,08 бала, а PPD –2,40 мм; при пародонтиті 
ІІ стадії відповідні показники зростали до 2,65 та 
2,83 бала, що свідчить про зростання вираженості 
периімплантних змін із підвищенням ступеня 
тяжкості пародонтиту. 

Отримані нами результати обґрунтовують 
необхідність комплексного пародонтологічного 
тривалого підтримувального контролю пацієнтів 
із пародонтитом перед і після дентальної імплан-
тації.

Висновки. 1. Встановлено залежність частоти 
периімплантних уражень від ступеня тяжкості 
деструктивних змін у пародонту. При пародон-
титі І стадії периімплантні ускладнення, у носіїв 

Таблиця 1
Пародонтологічні показники у пацієнтів із пародонтитом різної стадії тяжкості 

залежно від наявності периімплантних уражень (M±m) (n=56) 
Групи дослідження РМА % ІК (бали) ГПК (мм) ВЕП (мм)

1А ГП І ст. без периімплантних 
уражень 38,15±1,33 1,44±0,11 1,89±0,14 1,99±0,15

1Б ГП І ст.
з периімплантними ураженнями

47,02±0,90
р<0,001

2,0±0,16
р<0,05

3,11±0,10
р<0,001

3,0±0,19
р<0,001

2А ГП ІІ ст. без периімплантних 
уражень 49,24±1,60 0,69±0,09 3,45±0,08 3,11±0,05

2Б ГПІІ ст. 
з периімплантними ураженнями

56,47±1,18
р1<0,01
р2<0,001

2,41±0,15
р1<0,001
р2>0,05

5,16±0,19
р1<0,001
р2<0,001

4,90±0,19
р1<0,001
р2<0,001

Примітка: р ‒ достовірність розраховано відносно 1А групи; р1 – відносно 2А, р2 ‒відносно 1Б групи.
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дентальних імплантатів, виявляли у 11,5% вста-
новлених імплантатів, при пародонтиті ІІ стадії їх 
частота зростала до 47,4%. 2. Структура периімп-
лантних уражень змінюється залежно від стадії 
пародонтита. При пародонтиті І стадії дезінтегра-
ція імплантатів унаслідок периімплантиту скла-
дає 9,2%, при пародонтиті ІІ стадії 15,8%, а час-
тота периімплантного мукозиту становить: 2,3% 
та 10,5%, відповідно. 3. Підвищення ступеня тяж-
кості деструктивних змін у пародонті носіїв ден-
тальних імплантатів супроводжується збільшен-
ням показників кількості м’якого зубного нальоту 
та глибини периімплантної кишені, що свідчить 
про посилення запально-деструктивних змін 
у пародонтально-периімплантному комплексі та 
обґрунтовує необхідність постійного пародонто-
логічного контролю за цією когортою пацієнтів 
як до, так і після дентальної імплантації.
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