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організація екзокринних залоз і органів травного 
тракту людини в нормі та патології», №  державної 
реєстрації 0111U004878, та фрагментом проекту 
науково-дослідного інституту генетичних та іму-
нологічних основ розвитку патології та фармако-
генетики (м.  Полтава) «Роль запальних захворю-
вань зубо-щелепного апарату в розвитку хвороб, 
пов’язаних із системним запаленням», № держав-
ної реєстрації №0112U0011538. Автори є співвико-
навцями даних робіт.

Вступ. Проблема реабілітації пацієнтів з дефек-
тами зубних рядів представляє одне із актуальних 
завдань практичної стоматології, оскільки 65% на-
селення нашої країни у віці 35-45  років потребує 
ортопедичного лікування [16].

Застосовувані для цієї мети традиційні методи 
заміщення дефектів зубних рядів не завжди в по-
вній мірі відповідають естетичним і функціональ-
ним вимогам пацієнтів та супроводжуються зміна-
ми слизової оболонки порожнини рота [31].

За інформацією авторів, потреба у виготовлен-
ні знімних пластинкових протезів сягає 40-80% 
від загальної кількості пацієнтів, що звертаються 
за ортопедичною допомогою [23].

Одним із найбільш розповсюджених видів орто-
педичних конструкцій є знімні пластинкові протези. 
Проте однією із проблем ортопедичної стоматоло-
гії є адаптація до даних конструкцій, тому що остан-
ні можуть викликати в пацієнтів різні ускладнення, 
і в першу чергу, запально-реактивні зміни тканин 
протезного ложа та тканин пародонта [18,32]. 

Ці патологічні стани трактуються як протезні 
стоматити. У науковій літературі навіть існує таке 
поняття як «палаючий рот» [29].

Отже метою дослідження був аналіз літера-
турних джерел стосовно уявлень про причини пе-
редчасної втрати зубів та зміни слизової оболонки 
за умов відновлення дефектів зубних рядів плас-
тинковими знімними конструкціями.

Встановлено, що найчастіше до ранньої втрати 
зубів призводять захворювання тканин пародонта, 
що виникли на тлі патології ендокринної, серцево-
судинної, травної системи та ін. [8,15,16,26]. Біль-
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ше 60% таких пацієнтів потребують протезування 
знімними ортопедичними конструкціями. 

Історія вивчення причин та механізмів виник-
нення запально-дистрофічних захворювань тканин 
пародонта налічує багато десятиріч. Були створе-
ні теорії патогенезу цих захворювань (нейрогенна, 
аутоімунна та ін.). Та все ж за останні роки найбіль-
шої актуальності набув двоспрямований зв’язок між 
вогнищем пародонтальної інфекції та хворобами, 
які пов’язані із системним запаленням [11,36,37]. 

В літературних джерелах обґрунтована судинна 
теорія патогенезу генералізованого пародонтиту, 
підтверджена гістологічними дослідженнями, сто-
совно наявності склеротичних змін у судинах паро-
донта [27].

Виникнення і розвиток дистрофічного процесу 
в пародонті, зокрема в його судинному апараті, ав-
тори пояснюють проявами місцевого атеросклеро-
зу. Судини пародонта у хворих на генералізований 
пародонтит і в експериментальних умовах зазна-
ють таких же змін, що й у разі атеросклерозу судин 
інших органів [34]. 

Вищенаведена думка знайшла своє підтвер-
дження в ряді клінічних та експериментально-мор-
фологічних досліджень сучасності [1,3,4]. 

У хворих із патологією серцево-судинної сис-
теми спостерігаються зміни в тканинах пародонта 
[22].

Ступінь змін судин корелює з тяжкістю проявів 
патологічного процесу в пародонті. Спочатку від-
бувається порушення окисно-відновних процесів 
у  стінках капілярів пародонта, змінюється їх мета-
болізм, а потім у разі прогресування виникають 
і морфологічні зміни судин пародонта різного сту-
пеня тяжкості [19,33].

Згідно проведених багаточисельних дослі-
джень, найбільш ранні зміни при генералізованому 
пародонтиті спостерігаються в мікроциркуляторно-
му руслі в динаміці розвитку захворювання. А саме 
домінуючими стають порушення проникності капі-
лярів, які в подальшому визначають клінічну симп-
томатику захворювання. Грубі склеротичні зміни 
виникають переважно на кінцевих стадіях перебігу 
генералізованого пародонтиту [22,25].

Ряд досліджень показали, зміни мікроциркуляції 
пародонта у хворих на генералізований пародон-
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тит пов’язані із активацією ферментів протеолізу 
крові, слини, зубних відкладень. Активація проте-
олізу потенціює діяльність кінінової системи, про 
що свідчить як збільшення активності кінін- утво-
рювальних, так і зниження кінінрозщеплювальних 
ферментів  – кініназ. У хворих на генералізований 
пародонтит активність кініназ різко знижується 
у слині і тканинах ясен. Водночас знижується вміст 
інгібіторів протеолізу в слині та яснах, що є тлом 
для дії кінінів. Слід враховувати роль біологічно ак-
тивних речовин, які продукують тканинні базофіли 
та лейкоцити [5,6,7,20].

При цьому склеротичні зміни призводять до 
незворотних порушень транскапілярного обміну 
і розвитку виражених дистрофічних змін у тканинах 
пародонта, що і становить морфологічну сутність 
генералізованого пародонтиту.

Встановлено, що вирішальна роль у виникненні 
запальних реакцій в тканинах пародонта належить 
мікробному чиннику на тлі сприятливого генетич-
ного профілю індивідуума [2,11].

Під впливом патогенної мікрофлори зубної 
бляшки відбувається активація макрофагів паро-
донту, та індукція ними каскаду прозапальних цито-
кінів [37,38,39].

Це, в свою чергу, індукує епітелій, фібробласти 
і макрофаги до більш інтенсивного синтезу цито-
кінів та запускає цитокіновий прозапальний кас-
кад, підтримує запальний процес і в подальшому 
спричинює руйнацію кісткової тканини альвеоли 
[11,36,40].

Як відомо, формування захисних механізмів на 
рівні ротової порожнини належить сулькулярному 
епітелію та ясенній рідини, компоненти якої бе-
руть активну участь в фагоцитозі і захисту тканин 
від мікробної агресії, виконуючи роль імунної ланки 
в ланцюжку патогенетичних механізмів [11].

В останні роки проведено велику кількість до-
сліджень, присвячених вивченню цитологічного 
складу ясенної рідини для діагностичних цілей 
при запальних захворюваннях тканин пародонта 
[3,14,28].

Даний факт обумовлений сучасними літератур-
ними даними, які показують, що поширеність гене-
ралізованого пародонтиту серед населення Укра-
їни становить 80%, а в осіб віком понад 40  років 
виявляють патологічні зміни в тканинах пародонту, 
що в подальшому є провідною причиною ранньої 
втрати зубів. Ця проблема в подальшому потребує 
професійного підходу із адекватним підбором ор-
топедичної конструкції із максимальним відновлен-
ням жувальної ефективності [23].

Вирішенню питань підвищення функціональної 
ефективності протезів у пацієнтів з повною втратою 
зубів присвячена низка досліджень [14,21,25,28]. 

Запропоновані різноманітні методи покращен-
ня фіксації і стабілізації повних знімних протезів, 
однак як зазначають деякі автори [29] у випадку 
несприятливих анатомо-фізіологічних умов, проте-
зування беззубих щелеп пластинковими знімними 
протезами не завжди є ефективним.

Незалежно від виду знімного протеза, поряд із 
лікувальними властивостями він виявляє і побіч-

ні дії, які пов’язують з принциповою схемою його 
конструкції, а також із порушенням самоочищен-
ня, терморегуляції і аналізаторної функції слизової 
оболонки, окістя та кістки протезного ложа [29].

За даними різних авторів запалення слизової 
протезного ложа спостерігається від 40% до 70%, 
та може бути тлом для розвитку передракових ста-
нів [12]. 

Причини виникнення обумовлені місцевими 
факторами, що виходять безпосередньо від знім-
ного протезу і матеріалу, з якого виготовлений 
базис – механічні, термічні, алергічні, токсичні по-
дразники слизової оболонки порожнини рота, 
а також мікробіологічним і імунологічним фактора-
ми, включений у єдиний патогенетичний механізм 
патології, що в подальшому виникає [25].

Не дивлячись на той факт, що в ортопедичній 
стоматологічній практиці для покращення функці-
ональної здатності із акрилових пластмас засто-
совується технологія виготовлення конструкцій 
протезів із використанням еластичних пластмас, 
основними показами до застосування яких у базисі 
знімного протезу є нерівномірна атрофія альвео-
лярних відростків із різко атрофованою слизовою 
оболонкою, наявність екзостозів, виготовлення 
імедіат-протезів.

За даними М. М. Рожко [29], основну кiлькiсть 
ускладнень вiд використання знiмних конструкцiй 
зубних протезiв iз акрилових пластмас в раннi 
термiни складають травматичні ураження та гострi 
запальнi процеси слизової оболонки порожнини 
рота.

Результатами досліджень показано зростан-
ня концентрацiї в плазмi кровi експериментальних 
тварин гормонiв щитоподібної залози, шо свiдчить 
про активiзацiю, швидке i бiльш рiзке виведення 
бiологiчно ефективного трийодтиронiну, та ство-
рює умови для ефективної негайної адаптацiї 
органiзму тварин на дiю розчину мономеру акрило-
вої пластмаси [25].

Введення експериментальним тваринам роз-
чину мономеру ініціює синтетичну дiяльність кори 
наднирників та вироблення глюкокортикоїдiв, що 
свiдчить про високий рівень адаптацiйних процесiв, 
якi розвиваються в органiзмi експериментальних 
тварин [30].

Термін придатності незнімних конструкцій в ве-
ликій мірі залежить від стану тканин пародонта 
опорних зубів і мікроекологічного стану тканин, що 
оточують імплантат [21,24], так як на цих ділянках 
слизова оболонка піддається постійному меха-
нічному травмуванню, впливу широкого спектрe 
температур і значень рН, впливу подразнюючих 
і ушкоджують тканини речовин «мішенню» для мік
роорганізмів.

Впровадження дентальної імплантації в практи-
ку ортопедичної стоматології та застосування імп-
лантатів в якості самостійних або додаткових опор 
для зубних протезів відкриває перспективи успіш-
ного лікування пацієнтів з виготовленням незнім-
них і умовно-знімних конструкцій зубних протезів 
[21], проте наявність протипоказів у вигляді супут-
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ньої соматичної патології в великій мірі унеможлив-
лює їх масове застосування.

Вивчено вплив знімних ортодонтичних апара-
тів і зміни епітелію протезного ложа під дією знім-
них конструкцій зубних протезів [10,12,17], проте 
потребує прискіпливої уваги клініцистів питання 
впливу ортопедичних конструкцій не лише на аль-
веолярний відросток, а і на стан слизової оболонки 
порожнини рота в цілому та на букальний епітелій 
зокрема.

Залишається актуальним питання прогностич-
них та діагностичних цитологічних критеріїв і чіткої 
схеми патоморфозу можливих змін слизової обо-

лонки за умов впливу пластинкових знімних про-
тезів.

Висновок
Таким чином, дослідження цитологічних та гіс-

тофункціональних особливостей слизової оболон-
ки порожнини рота за умов впливу пластинкових 
знімних протезів має надзвичайно велику актуаль-
ність, теоретичне та клінічне значення.

Перспективи подальших досліджень
В подальшому планується вивчити особливос-

ті перебудови слизової оболонки порожнини рота 
за умов впливу пластинкових знімних протезів, 
з метою розробки цитологічних критеріїв розвитку 
патологічних процесів.
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УДК 616.314.2
СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ПРОБЛЕМАТИКУ ПЕРЕДЧАСНОЇ ВТРАТИ ЗУБІВ
Герасименко С. Б., Семенова А. К., Єрошенко Г. А., Гасюк Н. В.
Резюме. В статті приведені сучасні погляди на причини передчасної втрати зубів. Актуальність про-

блеми обумовлена збільшенням поширеності передчасної втрати зубів серед осіб як похилого так і мо-
лодого віку та потребою у заміщенні дефектів зубних рядів у даного контингенту осіб. Проаналізовано, 
що найбільш поширеною причиною передчасної втрати зубів є патологія тканин пародонта, зокрема ге-
нералізований пародонтит. Оцінено, що за умов впливу пластинкових знімних протезів спостерігаються 
зміни слизової оболонки порожнини рота за рахунок постійного механічного травмування, впливу широ-
кого спектру температур і подразнюючих речовин, що ушкоджують тканини. Наведені різноманітні схеми 
патогенезу змін слизової оболонки порожнини рота за умов впливу знімних конструкцій.

Ключові слова: зуби, пародонтит, мікрофлора, дефекти, слизова оболонка.

УДК 616.314.2
СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ПРОБЛЕМАТИКЕ ПРЕЖДЕВРЕМЕННОЙ ПОТЕРИ ЗУБОВ
Герасименко С. Б., Семенова А. К., Ерошенко Г. А., Гасюк Н. В.
Резюме. В статье приведены современные взгляды на причины преждевременной потери зубов. Ак-

туальность проблемы обусловлена, увеличением распространенности преждевременной потери зубов 
среди лиц как пожилого так и молодого возраста и необходимости в замещении дефектов зубных рядов у 
данного контингента пациентов. Проанализировано, что наиболее распространенной причиной преждев-
ременной потери зубов является патология тканей пародонта, в частности генерализованный пародон-
тит. Оценено, что в условиях влияния пластиночных съемных протезов наблюдаются изменения слизи-
стой оболочки полости рта за счет постоянного механического травмирования, воздействия широкого 
спектра температур и раздражающих веществ, повреждающих ткани. Приведены различные схемы пато-
генеза изменений слизистой оболочки полости рта в условиях воздействия съемных конструкций.

Ключевые слова: зубы, пародонтит, микрофлора, дефекты, слизистая оболочка.
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UDC 616.314.2
MODERN APPROACH TO PROBLEMS PREMATURELY TOOTH LOSS
Gerasimenko S. B., Semenova A. K., Yeroshenko G. A., Gasyuk N. V.
Abstract. In the article the modern views on the causes of premature loss of teeth. Background due to in-

creased prevalence of premature tooth loss among both older and younger age and the need for replacement of 
defects of dentition in this group of people. 

Results and discussion. Analyzed the most common cause of premature loss of teeth is periodontal pathol-
ogy, including generalized periodontitis. Reviewed by that under the influence plastinochnyh dentures observed 
changes in the oral mucosa due to constant mechanical injury, exposure to wide temperature spektre and irritat-
ing substances that damage tissue. These various schemes pathogenesis changes of the oral mucosa in condi-
tions of influence removable structures.

Found most often to early tooth loss resulting disease periodontal tissues that have arisen against the back-
ground of the pathology of the endocrine, cardiovascular, digestive and other systems. More than 60% of pa-
tients requiring prosthetics Removable prosthetics.

The study of the causes and mechanisms of inflammatory and degenerative diseases of the periodontal tis-
sues has many decades. Were established theory of the pathogenesis of these diseases. Yet the greatest rel-
evance has acquired the role of vascular disorders.

Vascular theory of pathogenesis of generalized periodontitis was justified at the end of the 20th century.
He spent histological studies have shown the presence of sclerotic changes in periodontal vessels. The emer-

gence and development of the degenerative process in periodontal, including its vascular apparatus, the author 
explained the local manifestations of atherosclerosis. Vessels periodontal patients with generalized periodontitis 
and experimental conditions undergo the same changes as in the case of other atherosclerosis.

The above opinion was confirmed in a number of experimental and morphological studies. In patients with 
atherosclerotic vascular system observed increase in periodontal lesions. The degree of vascular changes cor-
related with the severity of periodontal pathological process. First, there is an infringement of redox processes 
in periodontal capillary walls, changing their metabolism, and with progression of morphological changes occur 
and periodontal vessels of varying severity.

According to many conducted numerous studies, the earliest changes observed in generalized periodontitis 
in the microvasculature in the dynamics of the disease. Specifically become dominant breach capillary perme-
ability, which further define the clinical symptoms of the disease. Rough sclerotic changes occur mainly in the 
final stages of generalized periodontitis.

Conclusion. Thus, the study of GIS functional features of the oral mucosa and the conditions of exposure plas-
tinochnyh dentures is of great relevance, theoretical and clinical significance, is timely and appropriate.

Keywords: teeth, periodontal disease, microflora, defects mucosa.
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