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CПИСОК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ


	АОЗ
	–
	антиоксидантний захист

	АОС
	–
	антиоксидантна система

	АФК
	–
	активні форми кисню

	ВООЗ
	–
	Всесвітня організація охорони здоров`я

	ВНП
	–
	вібронебезпечні професії

	ВПС
	–
	вібропародонтальний синдром

	ВПСК
	–
	вакуумпресурна (зональна) стійкість капілярів за Кулаженко

	ВРО
	–
	вільнорадикальне окислення

	ВХ
	–
	вібраційна хвороба

	ГВ
	–
	глутатіон відновлений

	ГІ
	–
	гігієнічний індекс порожнини рота

	ЗВСК
	–
	зональна вакуумпресурна стійкість капілярів

	КАТ
	–
	каталаза

	КПВ
	–
	індекс «каріозні-пломбовані-видалені зуби»

	КМЕ
	–
	клініко-метаболічна ефективність (лікування)

	ОГ
	–
	окиснювальний гомеостаз

	ПВП
	–
	працівники вібронебезпечних професій

	ПК
	–
	прогностичний коефіцієнт, пат

	ПОЛ
ПП
	–
	перекисне окислення ліпідів (мембран клітин)
патологія пародонта

	РП
	–
	ротова порожнина

	ТСП
	–
	терапевтична стоматологічна програма

	СС
	–
	стоматологічний статус

	СОД
	–
	супероксиддисмутаза

	СОПР
	–
	слизова оболонка порожнини рота

	РР
	–
	ротова рідина

	ФСС
	–
	функціональний стоматологічний статус

	ОНІ-S
	–
	індекс гігієни порожнини рота Green-Vermillion

	РМА
	–
	папілярно-маргінально-альвеолярний індекс

	CPITN
	–
	узагальнений індекс потреби в лікуванні тканин пародонта

	І
	–
	інформативність критерію, біт

	sIgA
	–
	секреторний імуноглобулін

	nр 
	–
	об’єм репрезентативної вибіркової сукупності

	t
	–
	коефіцієнт достовірності Стьюдента

	
	–
	допустима похибка

	δ
	–
	максимальне середнє квадратичне відхилення

	n0
	–
	пацієнти групи контролю

	n1
	–
	хворі на вібраційну хворобу І ст.

	n2
	–
	хворі на вібраційну хворобу ІІ ст.

	rXY
	–
	коефіцієнт парної кореляції

	η2
	–
	сила впливу фактора, %

	Ρ
	–
	ранг показника (фактора)



















ВСТУП


Актуальність дослідження. У структурі професійних захворювань вібраційна хвороба (ВХ) посідає одне з перших місць. Вплив ВХ на частоту патології пародонта належить до широкої міждисциплінарної проблеми, вирішення якої потребує інтеграції зусиль спеціалістів різного профілю [70, 106-108, 192-195]. Згідно із сучасними уявленнями, ВХ являє собою системний ангіотрофоневроз, у патогенезі якого лежать порушення гомеостатичних механізмів регуляції, мікроциркуляції та тканинного і клітинного метаболізму [108, 185-187, 190, 216, 217]. Ці ж механізми розглядаються як базові у формуванні патології пародонта, а виділення у клінічній практиці вібропародонтального синдрому (ВПС) лише демонструє спільність цих захворювань за етіологічним фактором та частково за механізмами реалізації [9, 10, 116-119, 178, 179]. Клінічна картина ВХ та патології пародонта характеризується поліморфністю симптоматики із залученням до патологічного процесу різних ланок гомеостазу, низки адаптаційно-пристосувальних систем [106-108, 177, 181]. 
У механізмах розвитку патології пародонта та ВХ велике значення мають порушення гемомікроциркуляції, тканинна гіпоксія, порушення співвідношення про- і антиоксидантної систем (АОС), гемостезіологічні розлади. Доведено, що у хворих на ВХ формуються порушення мікроциркуляції різного типу (108, 120). Дослідження закономірностей змін окиснювального гомеостазу (ОГ) при патології пародонта свідчать на користь розвитку метаболічних розладів, що проявляються порушеннями ферментативного забезпечення захисних реакцій [108, 132, 133, 214, 215]. Водночас у працях, присвячених питанням пародонтології, відсутні дані щодо імунометаболічних особливостей ротової рідини (РР) у пацієнтів з ВХ, хоча доведено наявність системних порушень сполучнотканинного метаболізму та ОГ у РР [20, 21].
Доведено, що діагностика проявів ВХ можлива за низкою ознак порушення функціонального стоматологічного статусу (ФСС) задовго до розвитку основних симптомів [209, 211, 247-249]. Разом з тим серед осіб, які мають професійний контакт з вібрацією, зареєстровано високий рівень стоматологічної захворюваності, насамперед патології пародонта [159-160]. Виявлені структурно-функціональні зміни, що можуть бути охарактеризовані як системний дизадаптаційний стан, до найбільш характерних ознак якого відносять зниження активності місцевих факторів захисту, зміну нормальної гемомікроциркуляції та нервової рецепції тканин ротової порожнини (РП), порушення трофіки з наступним виникненням та прогресуванням насамперед патології тканин пародонта [207, 209, 231, 233, 234, 238-242]. 
Захворювання тканин пародонта на сьогоднішній день мають значну  розповсюдженість та поліморфність проявів; вирішенню цієї проблеми присвячено багато наукових праць, а саме вивченню патогенеза захворювання, оскільки деталізація патологічного процесу відкриває більш ефективні шляхи профілактики захворювань, своєчасної діагностики та лікування [24-34, 198-206, 213]. Водночас в опублікованих працях, присвячених питанням пародонтології, практично відсутні дані рівнів ферментів окиснювального гомеостазу у ротовій рідині пацієнтів з ВХ; доведено наявність системних порушень ОГ, що і визначає актуальність дослідження [1, 2, 299, 342, 343]. 
Одним  із пріоритетних завдань стоматології є вивчення патогенезу захворювань, оскільки деталізація патологічного процесу відкриває більш ефективні шляхи профілактики захворювань, своєчасної діагностики та лікування [3, 6, 116-119, 121-122]. Спільними патогенетичними ланками, які ускладнюють перебіг як ВХ, так і патології пародонта та призводять до прогресування захворювання, є порушені процеси адаптації до зовнішніх впливів [2, 220, 223, 224, 227, 230, 258, 263, 264, 266, 270, 320, 339]. 
Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами.  Дослідження виконано згідно з планом НДР Харківського національного медичного університету МОЗ України: «Удосконалення та розробка нових індивідуалізованих методів діагностики та лікування стоматологічних захворювань у дітей та дорослих» (держреєстр. № 0112U002382; 2012–2014).
Мета дослідження: підвищення ефективності профілактики та лікування захворювань пародонта в осіб, які мають професійний контакт з вібрацією, шляхом розробки та застосування індивідуалізованих терапевтичних стоматологічних програм. 
Для досягнення цієї мети визначено такі завдання:
1.Вивчити особливості клінічних проявів патології тканин пародонта і функціонального стоматологічного статусу в осіб, які мають виробничий контакт з вібрацією. 
2.Визначити діагностичну цінність та прогностичне значення змін показників стоматологічного статусу та розробити алгоритм оцінки індивідуального ризику формування патології пародонта в осіб, які мають професійний контакт з вібрацією. 
3.Вивчити імунометаболічні особливості ротової рідини у пацієнтів з різним функціональним стоматологічним статусом у взаємозв’язку з тяжкістю перебігу та клінічним поліморфізмом вібраційної хвороби.
4.Обґрунтувати індивідуалізовані терапевтичні стоматологічні програми, оцінити ефективність стоматологічного лікування захворювань пародонта в системі комплексної патогенетичної корекції, властивих для вібраційної хвороби змін.
5.Удосконалити стоматологічний моніторинг робітників, які мають професійний контакт з вібрацією, шляхом розробки та впровадження алгоритмів оцінки професійного ризику захворювань пародонта, його профілактики і плейотропного (орієнтованого на урахування вібропародонтальних змін) комплексного лікування при вібраційній хворобі. 
Об’єкт дослідження – захворювання пародонта в осіб, які мають виробничий контакт з вібрацією.
Предмет дослідження – функціональний стоматологічний статус, імунометаболічні показники ротової рідини в осіб, які мають виробничий контакт з вібрацією до та після профілактично-лікувальних заходів.
Методи дослідження: клініко-популяційний, клінічний, імунологічний, біохімічний, статистичний з використанням клініко-інформаційного, кореляційного та дисперсійного аналізу.
Наукова новизна отриманих результатів. Розширено наукові дані щодо клінічного перебігу патології пародонта в осіб, які мають виробничий контакт з вібрацією. Встановлено, що частота розвитку хронічного катарального гінгівіту перевищує аналогічний показник в групі соматично здорових осіб у 2–2,5 раза, потреба в лікуванні тканин пародонта за індексом CPITN перевищена у 3-4 рази, а незадовільні показники стану гемоциркуляторного русла РП реєструються на 40,0% частіше; тяжкість цих порушень залежить від тяжкості ВХ.
Уперше обґрунтовано скринінговий алгоритм оцінки індивідуального ризику формування патології пародонта в осіб з виробничо зумовленим впливом вібрації на основі таких клінічних показників, як вакуумпресурна стійкість капілярів, індекс CPITN, індекс каріозні-пломбовані-видалені зуби.
Доповнено наукові дані щодо осіб, які мають виробничо зумовлений контакт з вібрацією, в яких формується вторинний дисрегуляторний стан, що проявляється порушенням якісного складу РР: зниження вмісту sIg А на 25–40%, зменшення активності глутатіону відновленого (ГВ) та каталази (КАТ) (відповідно на 26,5% та 32,4%). Поглиблення цих розладів відбуваються відповідно до зростання тяжкості клінічних проявів ВХ і можуть розглядатися як тригерні механізми формування патології пародонта в осіб, які мають виробничий контакт з вібрацією, та пацієнтів з ВХ.
Уперше обґрунтовано індивідуалізовані терапевтичні стоматологічні програми (ТСП) для соматично здорових осіб, які мають виробничий контакт з вібрацією, та для хворих на ВХ різного ступеня тяжкості й стану імунометаболічних розладів. Доведено, що під впливом ТСП покращується морфофункціональний стан тканин пародонта (зменшуються CPITN на 42,0–49,0%, частота катарального гінгівіту – на 35–40%) та імунометаболічний гомеостаз РР (зростає рівень sIgА, ферментів антиоксидантного захисту (АОЗ)).
Практичне значення роботи. Розроблено скринінговий алгоритм оцінки та стратифікації ризику формування патології пародонта при обстеженнях осіб, які мають виробничий контакт з вібрацією (Пат. 97352, Україна. Спосіб оцінки ризику патології пародонта у осіб, які мають професійний контакт з вібрацією). Розроблено та впроваджено у лікувально-діагностичний процес індивідуалізовані ТСП, що дозволило значною мірою знизити несприятливий вплив виробничої вібрації на стан тканин пародонта у відповідного контингенту осіб та покращити клінічні показники, зокрема зменшити рівень потреби у лікуванні пародонта на 30,5%, індекс РМА – на 26,5%, нормалізувати гемоциркуляцію тканин пародонта та стабілізувати у РР процеси імунометаболічного гомеостазу за рахунок ферментів АОЗ на 9,5%.
Результати роботи впроваджено у практику роботи КЗОЗ: «Харківська обласна стоматологічна поліклініка», «Харківська міська стоматологічна поліклініка №1», «Харківська міська стоматологічна поліклініка №3», «Харківська міська стоматологічна поліклініка №4», «Харківська міська стоматологічна поліклініка №8», «Нововодолазька ЦРЛ» м. Нова Водолага; НДІ гігієни праці та професійних захворювань ХНМУ МОЗ України, Університетського стоматологічного центру ХНМУ МОЗ України, у навчально-лікувальний процес та НДР профільних кафедр ВДНЗ України «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава.
Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є особистою науковою працею. Автором на основі вивчення літератури та пріоритетних розробок у галузі клінічної стоматології, сумісно з науковим керівником, обґрунтовано тему дослідження, сформульовано мету та його завдання. Здобувачем здійснено первинне обстеження, виконано клінічні спостереження. Здобувач провела всебічне стоматологічне обстеження пацієнтів, зокрема опитування й огляд, здійснила оцінку функціонального стоматологічного статусу із використанням специфічних методик та науковий системний аналіз результатів досліджень. Здобувачем повністю зібрано первинний матеріал, а також виконано систематизацію, статистичний та клініко-інформаційний аналіз, узагальнено закономірності. Дисертант самостійно розробила скринінговий алгоритм оцінки індивідуального ризику формування патології пародонта в осіб з виробничо зумовленим впливом вібрації, також було самостійно розроблено й обґрунтовано обсяги ТСП для соматично здорових осіб, які мають виробничий контакт з вібрацією, та для хворих на ВХ різного ступеня тяжкості. На основі виконаних безпосередньо здобувачем досліджень написано всі розділи дисертації, сформульовано висновки та практичні пропозиції. Здобувачем не були використані результати досліджень та ідеї співавторів публікацій.
Апробація результатів дослідження. Результати досліджень та основні положення роботи висвітлено в доповідях на міжнародному, національному, регіональному та галузевому рівнях, зокрема на: науково-практичній конференції «Медицина XXI століття» (Харків, 2011); 6th International scientific interdisciplinary conference for medical students and young doctors (Kharkiv, 2013); науково-практичній конференції «Медицина XXI століття» (Харків, 2014); 7th International scientific interdisciplinary conference for medical students and young scientists (Kharkiv, 2014); International scientific and practical congress «Global scientific unity-2014» (Prague, 2014); науково-практичних конференціях з міжнародною участю: «Сучасні проблеми народної і нетрадиційної медицини» (Київ, 2014), «Значення морфологічних наук на сучасному етапі розвитку медицини» (Чернівці, 2014) та «Стоматология славянских государств» (Белгород, 2014).
Публікації. За матеріалами дослідження опубліковано 18 наукових праць, включаючи 8 статей у фахових наукових виданнях (дві одноосібно), а також 9 наукових праць у збірниках матеріалів науково-практичних конференцій з міжнародною участю, деклараційний патент України на корисну модель. 
Структура й обсяг дисертації. Дисертація викладена українською мовою, обсягом 177 сторінок; складається із вступу, аналітичного огляду літератури та розділу, у якому наведено матеріали і методи, а також трьох розділів з результатами власних досліджень, з їх аналізом та узагальненням, висновків, практичних пропозицій, бібліографічного списку використаної літератури, що містить 350 найменувань (270 кирилицею та 80 латиницею). Матеріали дисертації ілюстровано 22 рисунками і 18 таблицями.




РОЗДІЛ 1
ЕТІОЛОГІЧНІ, ПАТОГЕНЕТИЧНІ ТА КЛІНІЧНІ АСПЕКТИ ФОРМУВАННЯ ПАТОЛОГІЇ ПАРОДОНТА ПРИ 
ПРОФЕСІЙНОМУ КОНТАКТІ З ВІБРАЦІЄЮ


Найважливішою якісною характеристикою суспільства є здоров'я населення, що розглядається як інтегральний показник складної взаємодії соціально-економічних, екологічних, медико-біологічних і демографічних факторів [72-75, 83, 150, 272, 344, 349]. У всьому світі упродовж останніх років активізувався науково-практичний напрямок епідеміологічного обстеження стану РП різних вікових та професійних груп населення [20, 31, 39, 93, 107, 108]. 
Умови праці на промислових підприємствах впливають не тільки на загальний стан здоров'я, але й на ФСС працюючих [20, 21, 36, 38, 39, 82, 142]. Багато питань, пов'язаних з впливом вібрації, особливо в поєднанні з іншими супутніми факторами, залишаються ще не з'ясованими і вимагають подальших досліджень. Недостатньо вивчено питання про вплив на тканини пародонта "підпорогових" впливів вібрації, які не спричиняють розвитку типової ВХ, однак можуть бути чинником первісних імунометаболічних порушень, у тому числі й у тканинах пародонта та зубощелепної системи  [21, 35, 92, 188, 189, 203, 207]. 
Серед сучасної професійної патології провідне місце посідає ВХ, що розвивається у працівників вібронебезпечних професій (ПВП), які визначений час знаходяться у контакті з вібрацією, навіть із локальною [84, 108, 267, 269]. Численні дослідження виявили тісний зв’язок ВХ з низкою нервових розладів, ураженням серцево-судинної системи, опорно-рухового апарату та обмінних процесів, різноманітність клінічних проявів яких пояснюється складністю патогенезу ВХ [96, 97, 106-108, 257, 269, 289]. Відомо, що у механізмі формування поліорганних розладів унаслідок дії вібрації певну роль відіграють вегетативна дисфункція, розвиток судинної дистонії, ендотеліальна дисфункція, вільнорадикальна патологія, порушення нейрогуморальних систем, окисно-відновлювальних процесів та метаболізму основних енергетичних і пластичних процесів [38-40, 42-44, 46-49, 98-101, 103, 107, 275, 348].
Завданням медицини практичної, зокрема стоматології, на даний час є оптимізація професійного здоров'я з метою збереження трудового потенціалу країни. Водночас небезпечні для здоров’я працюючих умови праці продовжують залишатися в багатьох галузях промисловості [46-49, 108, 346-347]. Численні дослідження стосовно впливу виробничих факторів на організм працюючих свідчать про високу інформативність змін у тканинах РП та в РР на початкових етапах формування професійної патології та ВХ зокрема [11, 13, 50, 51, 178, 179], 
У зв’язку із зазначеними обставинами стан органів РП служить інформативним показником для діагностики різних патологічних процесів, зокрема обумовлених дією професійних чинників, у тому числі й виробничої вібрації [11, 102, 179]. Анатомічні та функціональні особливості органів РП, які є специфічними, визначають її здатність безпосередньо сприймати вплив факторів зовнішнього середовища й трансформувати його на різні органи та системи організму [53-60, 72-75].
Вібрація - це поширений фактор виробничого середовища, до якого належать механічні коливання, струси й поштовхи, докладені до тіла людини або окремих його органів чи частин тіла. Вібрація являє собою коливальні рухи певної частоти, амплітуди, швидкості, прискорення й спрямованості та може бути визначена як процес, що характеризується позмінною зміною швидкості, прискорення та переміщення [139, 142]. Тривалий вплив вібрації викликає стійкі патологічні порушення в організмі - ВХ, яка тривалий час має компенсований перебіг [106-108, 179]. У цей період хворі зберігають працездатність і не звертаються по медичну допомогу, хоча в них вже можна діагностувати нейросудинні розлади, а іноді дегенеративно-дистрофічні зміни в м'язовій тканині й кістках [76-80, 106, 179]; ВХ - комплекс патологічних змін унаслідок  систематичного впливу виробничої вібрації [137, 142, 163, 174, 177, 179].
ВХ тісно пов'язана не тільки з рівнем і часом впливу вібрації, а також з наявністю супутніх несприятливих факторів, таких як холод, загазованість, шум, інтоксикація, нераціональне харчування,  емоціогенний стрес тощо [62, 221, 232, 250, 251, 270, 271]. Водночас для кожної з професійних груп, пов'язаних з вібрацією, існує безпечна «стажова доза», обумовлена рівнем механічних коливань вібруючих джерел, режимом праці та дією негативних супутніх факторів. Останні потенціюють й прискорюють розвиток багатьох патологічних станів, що характеризуються визначеними синдромокомплексами, наприклад, вібропародонтальним синдромом  [90-92, 178, 179]. Необхідно підкреслити, що діагностика ВХ можлива за низкою ознак ФСС задовго до розвитку її основних симптомів [109-111].
Патологічні прояви ВХ дуже різноманітні: вона може призводити до погіршення функціонального стану людини, обумовлювати напруженість і стомлення, змінювати функцію низки аналізаторів; ВХ характеризується ураженням різних органів і систем, розвитком ангіоспастичного та ангіодистонічного синдромів, поліневропатичного з різноманітними формами, ускладненнями й порушенням функцій [139, 142].
Симптоматика ВХ включає  периферійні судинні, сенсорні та трофічні  розлади в м'язовій, кістковій та нервовій тканинах [178, 179]. Залежно від виразності клінічної картини виокремлюють чотири стадії ВХ: 
- перша: характеризується маловиразним болем, парестезіями у руках, спастичним станом периферійних капілярів, зниженням вібраційної чутливості; 
- у другій: більш виразні парестезії, наростання периферійних судинних порушень, збільшення зон гіпостезії на кисті та передпліччі, болісні вузли у м'язах передпліччя та надлопаткових ділянках, поява функціональних розладів центральної нервової системи астенічного та астеноневротичного  характеру;
- у третій: ангіоспазм пальців рук, що змінюється на паретичний стан капілярів із синюшністю; зростання виразності периферійних судинних,  сенсорних та обмінно-трофічних симптомів, астенічних і невротичних реакцій; порушення діяльності ендокринної і серцево-судинної систем; 
- четверта: характеризується генералізацією судинних розладів, появою коронарних, церебральних ангіоспазмів та ангіоспазмів пальців кінцівок. 
З іншого боку, вважають, що класифікація ВХ має відображати особливості синдромологічних проявів та стадій ВХ з виокремленням форм - периферійної, церебральної, церебрально-периферійної [61, 169, 274, 279]. 
Дослідженнями та клінічною практикою останніх років обґрунтовано нові уявлення щодо порушень гомеостазу, які формуються унаслідок впливу на організм людини факторів довкілля та спільних патофізіологічних механізмів формування хронічних захворювань у постнатальному онтогенезі [31-33], оскільки порушення гомеостазу відбуваються через вищі регуляторні механізми, які первісно активують адаптаційні реакції [182, 183, 197, 332-334].
На сьогодні стає наочним, що тканинне ушкодження пародонта визначається поєднаним впливом екзогенних факторів та локальної тканинної реакції [15, 76, 77, 150, 290, 309, 314]; саме локальна реакція тканин на вібрацію є малодослідженим явищем (з позицій стоматологічного лікування). Вплив загальносоматичної патології на частоту патології пародонта належить до обширної міждисциплінарної проблеми, вирішення якої потребує інтеграції спеціалістів різного профілю [74-76, 78, 105, 165, 324, 326, 321, 340]. Такі патології впливають на всі основні ланки патогенезу: як ВХ, так і патології пародонта, включаючи бактеріальну інвазію, захисний потенціал організму, репаративні процеси, імунометаболічні та інші фактори впливу, що визначають також стан пародонта і при ВХ [41-43, 301-303, 315, 316, 338, 341].
Експериментальними та клінічними дослідженнями доведено, що будь-які патологічні стани в організмі людини супроводжуються активацією вільнорадикального метаболізму (ВРМ) [245, 252, 259-262, 291, 304-307, 329]. Як відомо, до вільних радикалів належать сполуки, що містять неспарені електрони і мають значно більшу реакційну здатність щодо їхніх нерадикальних аналогів [37, 64, 88, 89, 94, 105]. Усі функціонально важливі вільні радикали, які утворюються в організмі, містять кисень. У сучасній науковій літературі всі ці сполуки об’єднують терміном «активовані форми  кисню» (АФК) [105, 113-1152, 81, 282]. Основними формами АФК є: супероксидний радикал, гідроксильний радикал, оксид азоту, пероксильний радикал, пероксид водню та інші [113-115]. Наголошується, що основні форми АФК первинно є нормальними компонентами клітинного метаболізму й виконують певні біологічні функції. Їхня реактивна агресивність стримується потужною АОС. Однак за умов розвитку патологічних процесів цей баланс порушується в бік неконтрольованого синтезу АФК, що завершується формуванням окиснювального стресу (ОС) [154-157].
Стан ВРО ліпідів мембран клітин є одним із неспецифічних проявів ОС та може бути використаний для оцінювання стану адаптаційних механізмів людини [147, 171, 197, 336, 337]. Показниками, які здатні характеризувати адаптаційні можливості організму, є вміст ферментів окиснювального гомеостазу: глутатіону відновленого (ГВ), супероксиддисмутази (СОД), каталази (КАТ), зокрема - у ротовій рідині [147, 170].
Сукупність факторів виробничого середовища ПВП здатна призводити до зниження працездатності, зростання частоти випадків тимчасової непрацездатності, розвитку ВХ та патогенетично близької патології, наприклад патології пародонта [169, 172, 173, 327, 328]. Особлива роль у механізмах розвитку реакцій організму на механічні коливання вібруючих інструментів та приладів належить аферентним системам головного мозку [106, 107, 275, 276]. Тривалий вплив вібрації на рецептори сприяє порушенню нейронів спинного мозку, симпатичних гангліїв, ретикулярної формації стовбура мозку, кори головного мозку в ділянці передніх і задньої центральних звивин і в gyrus supramaryinalis. Найбільш тяжко страждають системи, що регулюють судинний тонус, у результаті чого настає ангіоспазм, який у вираженій стадії має тенденцію до генералізації [210, 219, 228, 229]. 
Згідно із сучасними уявленнями, діючий екзогенний фактор будь-якої природи, порушуючи відносну постійність внутрішнього середовища, викликає дестабілізацію стійкості фізіологічних реакцій організму [277, 278]. У відповідь на вплив екзогенних факторів формується відповідна реакція організму, яка спрямована на відновлення порушеної рівноваги, тобто адаптаційна метаболічна реакція [280]. Як результат, виникає два основних явища: по-перше, активація та мобілізація тієї функціональної системи, яка специфічно відповідальна за адаптацію до діючого екзогенного фактора; по-друге, неспецифічний стрес – синдром, який визначений Сельє, як загальний адаптаційний синдром [179]. Унаслідок цього якісно різні фактори зовнішнього та внутрішнього середовища, у разі впливу на організм відрізняються лише своєю специфічною біологічною дією [287], тоді як їх неспецифічний вплив відрізняється лише кількісно та може проявлятися імунометаболічним порушенням ОВП на рівні ферментативного захисту [288, 310, 311], окиснення структурних елементів клітин [312, 313] та  зміною їх біоенергетики [295-297]. 
Надмірна генерація вільних радикалів (ВР) відповідальна за розвиток дисфункції ендотелію, модифікації ліпопротеїнів, гіперв’язкості та гіперкоагуляції [292, 298, 322]. На рівні клітин руйнівна дія ВР спрямована в трьох напрямках: ліпіди, нуклеїнові кислоти й білки [339]. 
Разом з тим, серед осіб ВНП, зареєстровано високий рівень стоматологічної захворюваності, насамперед патології пародонта [13, 19, 39, 178]. Зокрема, у пацієнтів виявлено структурно-функціональні зміни, що можуть бути охарактеризовані як системний дизадаптаційний стан [178, 179]. До найбільш характерних ознак цього стану належать: зниження активності місцевих факторів захисту, зміна нормальної гемомікроциркуляції та нервової рецепції тканин РП, порушення їх трофіки з подальшим виникненням та прогресуванням основних стоматологічних захворювань, насамперед каріозного процесу, запальних захворювань пародонта, захворювань слизової оболонки [7, 8, 12, 253-256]. 
У таких пацієнтів виявляють дезадаптаційні розлади на рівні функціональних та морфологічних змін, в основі яких – нервові рецепції, мікроциркуляторні порушення, зміна активності окремих ферментативних систем [68, 85, 95, 112, 125, 300]. Наявність системних порушень у пародонті осіб ВНП низкою дослідників визначається як «вібропародонтальний синдром», що підкреслює патогенетичну зумовленість змін пародонта у таких пацієнтів [178. 179]. СОД та КАТ РР можна розглядати у якості індикаторів стану АОЗ, його резервних можливостей. Окрім того, у разі прогресування катаболічних процесів (наприклад, при хронічних захворюваннях пародонта), ці компоненти АОЗ також є інформативними [4, 14, 17, 19, 34, 46, 49, 225]. 
Виявлено, що стан периферійного кровообігу (особливо капілярного й прекапілярного) пов'язаний з перевагою вазоконстрикторного ефекту, особливо за дії на організм високочастотної вібрації. При цьому відзначається підвищення тонусу артерій малого калібру, його посилення в міру прогресування ВХ, що сполучається зі збільшенням периферійного судинного опору й артеріального тиску [106, 108, 112, 135-137, 141]. Однак низка експериментальних досліджень свідчить про те, що переважним ефектом вібраційного впливу є зниження тонусу судин м'язового типу й підвищення тонусу судин еластичного типу [318, 323]. 
Початкові та наступні прояви ВХ виявляються у вигляді інгібування венозного тонусу, яке супроводжується розширенням вен, різким зниженням лінійної швидкості кровотоку, появою венозного застою та підвищенням венозного тиску, що призводить до акроціанозу й місцевих трофічних порушень, особливо тканин кінцівок та тканин пародонта  [108, 179]. 
Зокрема, з’ясовано, що периферична судинна система при ВХ характеризується визначеними змінами гемоциркуляторного русла, тяжкість та виразність яких залежить від стадії ВХ, тривалості виробничого контакту з вібрацією та типом вібрації [20, 21, 36, 38, 39, 82, 142], що повною мірою стосується й  гемоциркуляторного русла пародонта. При вивченні ФСС робітників мідеплавильного виробництва виявлено взаємозв’язки між показниками РР, капілярного русла та виробничими умовами  впливу вібраційного фактора [2]. 
Стан термінального відділу судинного русла, який виконує пластичну й енергетичну функції, має велике значення в патогенезі ВХ. Зміна периферійного кровообігу та мікроциркуляції тісно зв’язана з вегетативно-сенсорною поліневропатією. Поряд з  цим, важливе значення має зміна проникності, гіперкоагуляція, посилення адгезивно-агрегаційних властивостей тромбоцитів, еритроцитів, що призводить до васкуляризації, гіпоксемії та подальшої гіпоксії тканин [106, 178, 273, 284]. 
Вивчаючи морфоеритрограми периферійного кровообігу хворих на ВХ,  дослідники виявили дисксферичну трансформацію еритроцитів, що може розглядатися як один з важливих патогенетичних факторів порушення мікроциркуляції капілярного кровопостачання периферійних органів та тканин [108]. Наслідком цього порушення є розвиток дистрофічних процесів у м'язовій та нервовій тканинах, а також в опорно-руховому апараті [283]. З’ясовано, що у хворих на ВХ I ст., кількість еритроцитів ехіноцитів збільшується до 3%. При ВХ II ст. - у морфоеритрограмах прогресивно збільшується кількість куполоподібних форм еритроцитів - стоматоцитів. Пластичність таких червоних кров'яних тілець знижується [106-108, 330].
Певне значення має порушення нейрогенної регуляції кровотоку, що призводить до спазму прекапілярів та скиданню крові по артеріовенозних шунтах, минаючи капілярний кровообіг. Це, у свою чергу,  супроводжується метаболічними й трофічними порушеннями з боку периферійних тканин. Гіпоксія при вегетативно-сенсорній поліневропатії переводить енергетичний обмін нервової тканини на анаеробний гліколіз, що є дуже неефективним. У нейронах знижується концентрація фосфокреатину, зростає вміст лактату й розвивається кисневий та енергетичний голод [293, 294]. 
Виявлені закономірні зміни кількісного та якісного складу еритроцитів периферичної крові при ВХ [106, 179], що з урахуванням порушеної гемоцикруляції можна розглядати як спільний патогенетичний механізм розвитку захворювань пародонта та ВХ. Важливими проявами ВХ є порушення температурної та термобольової чутливості у пацієнтів [177-179], що здатно впливати на формування у них синдрому підвищеної чутливості на ранніх стадіях розвитку ВХ.
Дослідження закономірностей змін ОГ при ВХ свідчать на користь розвитку метаболічних розладів: порушення ферментативного забезпечення адаптаційних захисних реакцій [178]. Водночас в опублікованих працях, присвячених питанням пародонтології, відсутні дані щодо рівнів ферментів ОГ у РР при ВХ, хоча доведено системність імунометаболічних порушень [178, 179]. Деякі дослідження підтверджують, що в основі судинних порушень при вегетативно-сенсорній поліневропатії також лежить активація ВРО, ПОЛ і білків на тлі виснаження ресурсів АОЗ [46-48]. 
Роль АОС як одного із спільних патогенетичних механізмів розвитку та прогресування патології пародонта при ВХ системно не досліджувалась, а поодинокі експериментальні дані щодо підвищення ВРО ліпідів та зниження активності АОЗ не дозволяють визначитись стосовно тактики клінічного застосування антиоксидантів у системі комплексного лікування. Зокрема, не з’ясована потреба хворих у видах, термінах призначення антиоксидантів та їх безпосередня дія на ферментативну збалансованість РР.    Антиоксидантний потенціал РР містить у собі антиоксидантні ферменти (СОД, КАТ, ГПР), жиророзчинні (-токоферол, ретинол, каротиноїди) і водорозчинні (ГВ, аскорбінова кислота) антиоксиданти [115]. СОД інактивує супероксидні радикали, КАТ руйнує гідропероксиди, глутатіонпероксидаза — ліпідні пероксиди. Багатофункціональний білок церулоплазмін - основний антиоксидант сироватки крові. [46, 85, 102, 119, 248, 249].
Дослідженнями [22, 23, 115] доведено, що інтенсифікація процесів ПОЛ може впливати на структуру і бар’єрні властивості клітинних мембран, які відповідають за транспорт Са2+ та порушують кальцієвий обмін. Це пов’язано з інактивацією йон-транспортних ферментів, в активний центр яких входять тіолові групи, у першу чергу Са2+ та АТФази. Інактивація цього ферменту спричинює уповільнення "відкачки" іонів кальцію із клітин, тобто збільшення внутрішньоклітинної концентрації кальцію - її пошкодження. У виникненні подібного виду пошкоджень суттєву роль відіграють не тільки первинні, але й вторинні продукти ВРО [63]. 
За результатами аналізу умов праці працівників ВНП та факторів виробничого середовища доведено наявність підвищеного ризику стоматологічних захворювань [62, 80, 84]. Зокрема, серед факторів виробничого середовища, спільних для ВХ та патології пародонта (ПП) – вібрація, токсичні речовини, нервово-психічні та емоційні навантаження, інші [110, 111, 119, 145]. 
Проблема попередження стоматологічних захворювань в осіб ВНП є актуальною, що зумовлено відсутністю даних про поєднану роль вібрації у формуванні ПП та ВХ, а саме: про поширеність та інтенсивність карієсу, рівень гігієни РП, стану тканин пародонта при ВХ, ступеня пошкодження рецепторного апарату РП, особливості кількісного та якісного складу РР, про рівень потреби у лікування пародонта та інші.
З’ясовано наявність суттєвих змін ФСС окремих категорій ВНП та доведено, що тривалий контакт з вібрацією призводить до підвищення інтенсивності та поширеності карієсу, підвищення порогу електрозбудливості пульпи інтактних зубів, зниження рівня гігієни ротової порожнини та зростання індексу гінгівіту; при цьому знижується тактильна, больова, температурна чутливість ясен, а також смакова рецепція язика; збільшується щільність РР та її в’язкість, знижується швидкість секреції та рН РР. На підставі таких переконливих фактів існуючий рівень стоматологічної допомоги оцінюється окремими дослідниками як незадовільний [116-118, 145, 148].
Доведено, що використання у ПВП гелю на основі метронідазолу у вигляді аплікацій в комплексі з індивідуальною професійною гігієною РП є ефективним для профілактики патології пародонта [31, 150]. 
Дослідження ланок патогенезу ВХ доводить, що формування патології здійснюється за двома механізмами: перший - характеризується зміною метаболічних процесів у периферійних органах і тканинах, другий - порушенням центральних рефлекторних механізмів та нейроендокринних кооперативних взаємодій [178, 179]. 
У спеціальному проспективному дослідженні (п’ять років) впливу виробничої вібрації значної інтенсивності (підземні гірничі працівники) виявлено, що близько 78,0% працівників мають запальні процеси пародонта з проявами кровоточивості ясен, прогресуючою деструкцією періодонта та кістки, формування зубоясеневих кишень та патологічну рухливість зубів [46]; тяжкість цих проявів залежала від тривалості контакту з виробничою вібрацією (г = 0,719) та віку (г = 0,672). Також, з’ясовано, що у ПВП у 1,5-2 рази частіше мають захворювання СОПР, метеорологічні хейліти, червоний плескатий лишай, лейкоплакію, хронічну тріщину червоної кайми нижньої губи.
Доведено, що має місце зсув рН РР (р<0,05) через 12 міс. після початку контакту роботи на віброущільнювальних установках та  зменшення чутливості  пульпи зубів і підвищення показників естезіометрії ясен на 4-12 г/мм [145]. Задля підвищення ефективності профілактики стоматологічних захворювань серед ПВП рекомендовано комплексне динамічне вивчення ступеня функціональних розладів жувального апарату [145].
Вивчаючи взаємозв’язок між вібрацією та станом пародонта серед більш ніж 230 осіб молодого віку (18-22 р.) виявлено наявність запальних реакцій легкого ступеня на тлі локального спазму судин, підвищення індексу їхнього  периферичного опору та тонусу, зниження еластичності судинної стінки й мікроциркуляції. У ПВП з захворюваннями пародонта діагностовано розлади ОГ з накопиченням первинних та вторинних продуктів окиснення та зниженням антиокиснювальної активності крові і РР. Доведено, що кореляційні взаємовідношення між рівнем окремих біометалів (селен) та показниками мікроциркуляції визначаються станом пародонта [145].
Запропоновано проведення досліджень щодо оцінки функціонального стану мікроциркуляції з використанням реопародонтографії (тонус судин, периферичний опір, індекс еластичності) та лазерної допплерівської флоуметрії (мікроциркуляція альвеолярної та маргінальної частин ясен) [150].
Досліджено особливості розладів вібраційної чутливості у взаємозв’язку з факторами центральної гемодинаміки та станом вертебробазилярного кровообігу у пацієнтів із захворюваннями пародонта та доведено, що захворювання шийного відділу хребта ускладнюють перебіг захворювань пародонта у ПВП за рахунок  порушення регенерації нервових волокон, що відповідають у т.ч. і за вібраційну чутливість [151]. Доведено, що у ПВП, починаючи з ранніх проявів ВХ, наявні  функціональні порушення ЦНС: гальмівні процеси в підкоркових структурах мозку та ретикулярній формації з погіршенням  кровообігу задніх мозкових артерій; зроблено припущення про патогенетичну роль цих порушень стосовно захворювань пародонта [151]. При дослідженні мозкового кровообігу у ПВП виявлено його зниження (на 20,0% і більше) [159].
Продемонстровано ефективність застосування синтокінів у лікуванні та реабілітації ПВП, зокрема використано спосіб лазероферезу БАР при захворюваннях пародонта; уперше в стоматологічній практиці комплексно застосовано антибактеріальні засоби у поєднанні з БАР та гірудотерапією та доведено, що використання екзогенних адаптогенів (піроксану, гірудину) підвищує ефективність лікування [165, 173, 177].
Серед професійної групи ПВП визначено високу поширеність патології пародонта – на рівні 70,6-97,1%; підкреслено високий ступінь професійної зумовленості  патології пародонта при виробничому стажі 11 – 15 рр.  та виявлено високу потребу у лікуванні пародонта, твердих тканин – 82%, у протезуванні – у 90,0%; виявлено статистично значущі кореляційні взаємозв’язки (0,591-0,864, р<0,05) між захворюванням пародонта та рівнями поширеності хронічних захворювань органів дихання, крові та кровотворних органів, патологією системи кровообігу, деякими іншими, характерними для основних груп ПВП [207].
Виявлено незадовільний гігієнічний стан РП (індекс Грін-Вермільона - 4,91 ум. од.), домінування компоненти «В» в структурі індексу  КПВ над іншими його компонентами; достовірно (р<0,05) більша виразність інтенсивності ознак ураження пародонта за індексом CPITN – велика кількість сектантів з наявним зубним каменем (код 2 CPITN) та пародонтальними кишенями глибиною понад 4-5 мм (код 3 CPITN); високі значення запально-деструктивного індексу (ЗДІ= 39,2) [207].
Серед ПВП виявлено достовірні зміни імунологічних показників та показників мікроелементного гомеостазу (зниження рівня CD3+, CD4+, sIgA в РР, цинку та міді в РР, підвищення вмісту CD8+, ЦІК, IgG, t=2,5-5,0); показників АОЗ (церулоплазміну, каталази, супероксиддисмутази, t=3,7-21,2); при стажі роботи понад 15 років [214].
Ефективність комплексного лікування 157 ПВП із захворюваннями пародонта, яке включало інформаційно-просвітню програму, оптимізацію харчування та ТСП, оцінено за показниками зниження індексу Грін-Вермільона з 2,75-4,91 до 1,5-2,1 од., зниженням запально-деструктивного індексу з 39,2 до 21,1 од. та відсутності клінічно виразних патологічних змін пародонта [214].
Останні роки відмічено підвищення активності наукових досліджень з проблеми взаємозв’язку між станом пародонта та системної й регіональної гемодинаміки, оскільки наявність глибоких метаболічних та функціональних її порушень асоціюється з патологією. Аналіз даних фахової літератури свідчить про зумовленість патології пародонта порушеннями гемоциркуляції, насамперед у разі ускладненого перебігу патології. Більшість публікацій присвячені саме особливостям патологічних процесів у пародонті, твердих тканинах зубощелепної системи при різних соматичних захворюваннях [162, 185, 186]. Доведено, що артеріальна гіпертензія, яка реєструється також у більшості хворих на ВХ, супроводжується численними полісистемними порушеннями, зниженням імунного захисту, значним дисбалансом нейроендокринної системи, суттєвими змінами центральної та регіональної гемодинаміки. [203]. Характерними особливостями центральної гемодинаміки для пацієнтів з артеріальними гіпер- та гіпотензіями є порушення насосної функції та скорочувальної здатності міокарда, зростання загального периферичного опору судин, що природно здатне впливати також на локальну гемоциркуляцію в пародонті [211].
Очевидно, що патологічні зміни центральної та периферичної гемодинаміки не можуть не впливати на систему мікрогемоциркуляції пародонта та зубощелепної системи та у такий спосіб істотно впливають на характер перебігу локальних патологічних процесів; достовірним маркером мікроциркуляторних розладів при судинних дистоніях може бути стан ендотеліальної функції судинної стінки [286, 276].
У спеціальному дослідженні  вивчено особливості регіонального кровотоку в пародонті пацієнтів з порушеннями гемодинаміки та доведено, що фонова патологія гемодинаміки є значущим фактором ризику високої стоматологічної захворюваності, зокрема у старшому віці захворюваність пародонта та твердих тканин практично не залежить від типу судинної дистонії; пацієнтів з АГ вирізняє незадовільна гігієна ПР при високій активності каріозного процесу; методами реопародонтографії та лазерної допплерівської флуометрії у пацієнтів з АГ виявлено характерні відмінності гемодинамічного забезпечення пародонта та зубощелепної системи [13, 63].
Виявлено загальні тенденції системних та регіонарних вегетативних регуляторних впливів, про що свідчить наявність кореляційних залежностей  (при ПАГ г=+0,74, при АГ г=+0,59) між значеннями показника мікроциркуляції та індексом зниження кровотоку у пародонті; доведено, що в основі зниженої резистентності тканин пародонта лежать характерні для судинних дистоній порушення регіональної гемодинаміки, які супроводжуються імунними та метаболічними розладами [99, 100].
Як відомо, уміст мікроорганізмів у РР у нормі коливається у межах від 4 до 5 млрд. у мл, а в зубній бляшці – від 10 до 100 млрд. у грамі матеріалу; мікрофлора (МФ) РР складається із десятків мікроорганізмів, що поділяються на патогенні, умовно патогенні та нормофлору [34, 56]. До постійно присутніх у РП відносять Streptococcus salivarius, зеленящі стрептококи, кокові форми, актиноміцети, кандиди, спірохети та спірили і лактобактерії. Бактерії родів Staphylococcus Haemophilius та Corinebacterium складають додаткову групу МФ, що висівається у 26-46% здорових [103]. У РР та зубній бляшці містяться: Candida albicans, С. tropicalis, С.pseudotropicalis, С. Paracrusei; мікрофлора зубних бляшок розглядається як первинний фактор запальних реакцій. Запальні захворювання пародонта, як правило, супроводжуються дисбіозом РП, ступінь якого корелює з виразністю та ступенем ураження пародонта [152-157].
Багаточисельні білки, протеоаміноглікани та інші компоненти ротової рідини захищають м’які й тверді тканини порожнини рота. Муцини покривають та змазують поверхню СОПР, попереджують прилипання бактерій та колонізацію, захищаючи також тканини від термічних та фізичних ушкоджень. Секреторні імуноглобуліни порушують бактеріальну агресію, підтримують специфічний імунітет проти патогенних бактерій РП, а лактоферин і лізоцим мають бактерицидні властивості [152, 154, 156].
При цьому, слід зазначити, що значна кількість захисних факторів РР не є результатом секреторної діяльності слинних залоз, а надходять через кров; наприклад, лізоцим є ферментом, який синтезується в основному в клітинах Панета у тонкому кишковику, що утруднює його визначення: чи він є продуктом діяльності слинних залоз, чи екскретується ними з плазми крові.
На сьогодні є публікації стосовно визначення метаболітів мікрофлори  як критеріїв оцінки мікробіоценозу РП  [252-256, 325], зокрема продемонстровано можливість використання показників вмісту коротколанцюгових жирних кислот як діагностичних маркерів патології пародонта та критеріїв оцінки ефективності комплексного лікування. Показано, що під впливом окремих засобів наявне інгібування активності амілази РР, лізоциму, церулоплазміну, СОД, КАТ та антиоксидантної здатності РР [252-256]. Також з’ясовано, що під впливом місцевих анестетиків змінюється активність ферментів АОЗ РР. Так, активність СОД під впливом лідокаїну підвищується, зростає активність ГВ, а на активність КАТ  ці засоби не впливають; пояснюється різною структурою апофермента та кофактора, які й зумовлюють ступінь конгруентності анестетичного засобу [72-74].
Поглиблений міждисциплінарний аналіз фахової літератури з питань патогенезу та лікування патології пародонта при ВХ дозволив виявити сучасні тенденції у вивченні механізмів патогенезу, зокрема – сформульовано поняття та виокремлено в синдромологічній структурі ВПС. Особливо активно останнім часом вивчаються ОВМ, зокрема стан ферментативного забезпечення, а також імунометаболічні властивості РР. Водночас комплексного підходу  потребує удосконалення профілактики та стоматологічного лікування ПВП з високим ризиком патології пародонта з урахуванням стадії ВХ. 
Потребує подальшого обґрунтування й патогенетично ефективна тактика лікаря-стоматолога з питань лікування захворювань пародонта у робітників з виробничо зумовленим впливом вібрації на основі вивчення спільних для захворювань пародонта та ВХ патогенезу та морфо- функціонального стану пародонта у взаємозв’язку зі зміненим загальним станом організму при ВХ. 
Основними завданнями подальших досліджень повинні бути особливості поширеності захворювань пародонта, діагностична цінність та прогностичне значення виробничих факторів ризику з обґрунтуванням  алгоритмів їх комплексної оцінки у робітників з виробничо зумовленим впливом вібрації; актуальними можуть стати дослідження особливостей стану тканин пародонта, зокрема, стану місцевого імунного захисту, метаболічних та біоенергетичних процесів у взаємозв’язку з інтенсивністю, тривалістю впливу вібрації, а також тяжкістю клінічного перебігу та поліморфізмом проявів ВХ. Перелічене дозволить скласти сучасне уявлення щодо ефективної концепції стоматологічного моніторингу робітників ВНП та пацієнтів з ВХ, за рахунок індивідуалізації ТСП залежно від стану тканин пародонта і тяжкості ВХ.
Сучасні погляди на планування та виконання наукових клінічних досліджень базуються на принципах доказової медицини [41, 69, 158, 164, 319], за умов дотримання етичних норм, які застосовуються у міжнародній практиці [71, 138, 192] та передбачають забезпечення стандартизації і орієнтацію розробок на потреби клінічної практики [93, 161, 268]. 
Зазначається, що клінічні наукові дослідження повинні враховувати результати клінічних випробувань нових лікарських засобів (наприклад антиоксидантів) та дані систематичних (проблемно-цільових) оглядів для обґрунтування клінічних, методичних рекомендацій [104, 203, 325].
Слід зазначити, що наявність у вивченій літературі різних за ступенем доказовості клінічних та експериментальних даних, актуалізує застосування нових комплексних підходів до вивчення взаємозв’язків між патологією пародонта та ВХ, що може бути виконано шляхом застосування сучасних кількісно-логістичних та клініко-інформаційних методів [87, 158, 164, 192].























РОЗДІЛ 2
МАТЕРІАЛИ  ТА  МЕТОДИ  ДОСЛІДЖЕНЬ


2.1.Концептуальна модель та комплексна програма дослідження

Для досягнення мети та виконання завдань дослідження була обґрунтована комплексна програма досліджень (рис. 2.1), основні етапи якої послідовно (впродовж 2011-2014 років), із залученням на різних етапах 258 пацієнтів, які мають професійний контакт з вібрацією (робітники вібронебезпечних професій), виконані на кількох рівнях складності: 
на першому рівні: за даними спеціалізованого стаціонару та шляхом проведення безпосередніх комплексних медичних оглядів працівників, які мають професійний контакт з вібрацією вивчено частоту та характер змін ФСС у спеціально сформованих групах. До першої групи віднесено практично здорових робітників вібронебезпечного виробництва (129 осіб), яких у процесі проведення комплексного медичного огляду обстежено та проліковано за спеціально опрацьованою терапевтичною стоматологічною програмою (ТСП). До другої групи віднесено 129 осіб – хворих на ВХ (І-ІІ ст.), які знаходилися на лікуванні у клініці НДІ гігієни праці та професійних захворювань ХНМУ;
на другому рівні: у репрезентативних групах осіб з різним ступенем тяжкості ВХ досліджено ФСС та імунометаболічні показники РР залежно від тяжкості ВХ,  розроблено та обґрунтовано  структуру ТСП із урахуванням особливостей ФСС; при розробці ТСП, окрім засобів професійної гігієни порожнини рота з корекцією деяких поведінкових факторів пацієнтів, виконано добір лікувальних засобів кількох фармакотерапевтичних груп для лікування захворювань пародонта;
на третьому рівні: виконано оцінку ефективності диференційованих ТСП лікування захворювань пародонта серед хворих на ВХ І та ІІ стадій, а також порівняльний аналіз ефективності ТСП залежно від тяжкості ВХ. 






























Оцінку ефективності стоматологічного лікування пацієнтів з ВХ виконано за показниками змін ФСС (індекс ОНІ-S, індекс РМА, індекс КПВ і показником ВПСК ясен, узагальненого індексу CPITN) та показників РР (sIgA, ГВ, СОД, КАТ), що дозволило врахувати як клінічну динаміку, так і патогенетичні індикатори імунометаболічних процесів під впливом різних ТСП. У дослідження залучені 258 осіб, включаючи 129 осіб контрольної групи та 129 осіб з різною тяжкістю ВХ.
Пацієнти контрольної групи (n0=129 осіб), які мають виробничий контакт з вібрацією, обстежені в межах існуючих протоколів щорічного профілактичного огляду з деталізацією ФСС за показниками: ГІ, РМА, індексу КПВ, ВПСК ясен за стандартизованою та передбаченою клінічними протоколами методикою з подальшим розрахунком узагальненого індексу CPITN. Тобто щодо 129 пацієнтів контрольної групи використано стандартні, передбачені діючими інструкціями та протоколами обстежень діагностичні та профілактичні процедури. 
Пацієнти з вібраційною хворобою (n1=129 осіб) обстежені в межах існуючих клінічних протоколів в умовах спеціалізованого стаціонару (клініка професійних захворювань). Окрім загальнотерапевтичної програми лікування цих пацієнтів, на період госпіталізації та після стаціонарного лікування виконувалось вивчення ФСС за показниками: ГІ, РМА, індексу КПВ, вакуумпресурної стійкості капілярів ясен за стандартизованою та передбаченою клінічними протоколами методикою з подальшим розрахунком узагальненого індексу CPITN. 

2.2. Методи вивчення функціонального стоматологічного статусу пацієнтів

Оцінку СС виконували за методикою Косенко К.М (Пат. 57512, Україна) серед стаціонарних хворих (на етапах клінічного моніторингу) та осіб групи контролю (одномоментно - при проведенні комплексних медичних оглядів) з використанням: папілярно – маргінально – альвеолярного індексу (PMA), індексу гігієни порожнини рота (ОНІ-S), інтенсивності ураження карієсом (КПВ), з оцінкою вакуумпресурної стійкості капілярів ясен (за В.І. Кулаженко) та індексу потреби в лікуванні пародонта (CPITN).
Папілярно-маргінально-альвеолярний індекс (РМА,  Schour,   Massler, 1948) визначали на етапах клінічного моніторингу пацієнтів (при первинному обстеженні та на момент закінчення лікування); обчислювали за формулою: РМА = S/n, де S - сума найвищих балів для кожного зуба; n – кількість досліджених зубів. При цьому застосовували п’ятибальну систему оцінки (0 б. – відсутність запальної реакції; 1 б. – легкий набряк, відсутність кровотечі при пальпації, незначні зміни кольору ясен; 2 б. – помірне запалення, гіперемія, набряк, кровотеча у разі дотику; 3 б. – виразна гіперемія і набряк, поява виразок; 4 б. – наявність генералізованих проявів тяжкого запалення). 
Гігієнічний індекс порожнини рота (OHI-S) визначали у пацієнтів за спеціальною скринінговою методикою Green-Vermillion - визначення гігієнічного індексу «Oral Hygiene Index Simplified, Green-Vermillion, 1964». Методика дозволяє виявляти не тільки зубний наліт, але й зубний камінь. Порядок виконання методики передбачав забарвлення вестибулярних поверхонь 16, 11, 26, 31 зубів та язикових поверхонь 46 і 36 зубів водомістким розчином. На відповідних поверхнях досліджуваних зубів визначали індекс зубного нальоту (Debris-index) та індекс зубного каменю (Calculus - index), які виражали у балах. Зокрема, зубний наліт (DI) оцінювали за чотирибальною шкалою: 0 б. – зубний наліт відсутній; 1 б. – зубний наліт  покриває не більше 1/3 поверхні коронки зуба; 2 б. – зубний наліт  покриває від 1/3 до 2/3 поверхні зуба; 3 б. – зубний наліт  покриває > 2/3 поверхні зуба. Зубний камінь (СI): 0 б. – зубний камінь не виявлений; 1 б. – над’ясеневий зубний камінь покриває менше 1/3 коронки зуба; 2 б. – над’ясеневий зубний камінь покриває від 1/3 коронки зуба чи є під’ясеневий зубний камінь у вигляді окремих фрагментів; 3 б. – над’ясеневий зубний камінь покриває 2/3 коронки зуба і/чи є під’ясеневий зубний камінь, що оточує пришийкову частину зуба. Після чого виконували обчислення OHI-S з використанням такої формули:




де – сума балів зубного нальоту;  – сума балів зубного каменю; n – кількість обстежених зубів (6 зубів). Оцінку результатів OHI-S виконували за такими критеріями: 0÷0,6 б. – добрий стан гігієни; 0,7÷1,6 б. – задовільний; 1,7÷2,5 б. – незадовільний; більше 2,6 б. – поганий.
Зональна вакуумпресурна стійкість капілярів (ЗВСК) вивчена з використанням методики Кулаженко, якою передбачено як бальну оцінку отриманого результату, так і хронометричну (тривалість проби в секундах). Бальна оцінка: 0 б. - вакуум-проба в межах норми (клінічно  -  кровоточивість відсутня); 1 б. - зниження тривалості вакуум-проби за Кулаженко в  1,5  р.,  але не більше ніж в 3 р. (кровоточивість слабка); 2 б. - зниження тривалості вакуум-проби в 3 р., але не більш ніж в 4 р. (кровоточивість значна); 3 б. - зниження тривалості вакуум-проби в  4  рази  і  більше. 
Зважаючи на наявність в обстежуваних ВХ, нами використано результати «прямих» вимірювань тривалості проби в секундах до отримання мікрогематоми або до досягнення референтного рівня тривалості проби (60 сек).
Узагальнений індекс потреби в лікуванні хвороб пародонта (CPITN:  Community Periodontal Index of treatment Needs). Для оцінювання стану тканин  пародонта  застосовували стандартиний легкий зонд, що має на кінчику  кульку діаметром 0,5 мм і чорну смужку на відстані 3,5- 5,5 мм від кінчика зонда. Умовно, порожнина рота розподілялася на шість секстантів, обмежених зубами, що мають кодові номери 18÷14, 13÷23, 24÷28, 38÷34, 33÷43 і 44÷48. За умовами методики, секстант необхідно було оглядати тільки в тих випадках, якщо в ньому  присутні  два і більше зубів і відсутні показання для їх  видалення.  Якщо  в  секстанті зберігається лише один зуб,  його відповідно включають в попередній секстант. Для визначення глибини патологічних кишень, наявності під’ясеневого каменю і кровоточивості ясен проводили зондування індексних зубів із силою зондування до 20 г. 
Отримані дані вносили до карт оцінки  СС відповідно до кодів: 4 б. – кишеня первищує 6 мм (чорна ділянка зонда не видна); 3 б. – кишеня у межах 4 - 5 мм (край ясен розташований біля чорної смужки зонда); 2 б. - відчуття присутності каменю при зондуванні, але вся чорна ділянка зонда -  видима; 1б. - кровоточивість відразу після закінчення зондування; 0 б. - здорові ясна.

2.3.Методи оцінки імунометаболічного профілю пацієнтів

Оцінку імунометаболічного профілю на етапах лікування виконували за результатами біохімічних досліджень ротової рідини: умісту у ротовій рідині пацієнтів секреторного імуноглобуліну (sIgA) та основних показників стану ферментативного ланцюга АОЗ (глутатіон відновлений, супероксиддисмутаза та каталаза). 
Названі показники імунометаболічного стану відображають стан адаптаційно-пристосувальних процесів, а їх отримання не передбачає проведення інвазивних процедур.
Пацієнти з ВХ були додатково розподілені на підгрупи залежно від тяжкості: з ВХ І ст. – 63 особи, ВХ ІІ ст. – 66 осіб.  
Окрім вищезазначених, передбачених клінічними протоколами, лікувально-діагностичних заходів,  пацієнтам, залежно від стану тканин пародонта, застосовувалися розширені ТСП з індивідуально обґрунтованим включенням зареєстрованих в Україні та дозволених до використання у встановленому порядку лікарських засобів. 
Уніфіковані ТСП для лікування захворювань пародонта розроблені та обґрунтовані нами для клінічного застосування з подальшою оцінкою клініко-метаболічної ефективності у пацієнтів клінічних груп, стратифікованих за наявністю та ступенем тяжкості ВХ.

Таблиця 2.1
Обсяги клініко-лабораторних досліджень пацієнтів 
контрольної групи (n0=129) та хворих (n1=129) на вібраційну хворобу
	Показники
стоматологічного статусу 
та імунометаболічного профілю пацієнтів
	Конт-рольна група
n0=129
	Хворі на вібраційну хворобу
	Разом
N0=258

	
	
	ВХ І ст.
1n1=63
	ВХ ІІ ст.
2n1=66  
	

	
	
	до ліку-вання
	після ліку-вання
	до ліку-вання
	після ліку-вання
	

	Визначення РМА
	129
	63
	63
	66
	66
	387

	Визначення ГІ
	129
	63
	63
	66
	66
	387

	Визначення КПВ
	129
	63
	63
	66
	66
	387

	Визначення ВПСК
	129
	63
	63
	66
	66
	387

	Визначення CPITN
	129
	63
	63
	66
	66
	387

	Визначення sIgA у РР
	129
	63
	63
	66
	66
	387

	Визначення глутатіону відновленого у РР
	129
	63
	63
	66
	66
	387

	Визначення у РР супероксиддисмутази 
	129
	63
	63
	66
	66
	387

	Визначення у РР каталази 
	129
	63
	63
	66
	66
	387

	Примітка: РМА – папілярно-маргінально-альвеолярний індекс; ГІ – гігієнічний індекс; КПВ – індекс: каріозні-пломбовані-видалені зуби; ВПСК – вакуумпресурна стійкість капілярів ясен; CPITN – узагальнений індекс потреби в лікуванні пародонта; sIgA – секреторний імуноглобулін; РР – ротова рідина.



2.4.Принципи індивідуалізації лікування та терапевтичні стоматологічні програми у пацієнтів з вібраційною хворобою.
Окрім включення до комплексного лікування засобів професійної гігієни РП та корекції деяких поведінкових факторів, наявних у пацієнтів, виходячи із сучасних уявлень про спільні патогенетичні механізми та клінічні прояви вібропародонтального синдрому у хворих на ВХ нами, на основі власних досліджень, з позицій доказовості, розроблено та  обґрунтовано ТСП та виконано добір засобів кількох фармакотерапевтичних груп (ці дані викладено у розділі 5).

2.5. Обґрунтування репрезентативності та достовірність результатів

Забезпечення достовірності результатів та репрезентативності висновків дослідження досягнуто шляхом обґрунтування обсягу вибіркової сукупності, групового обліку одиниць спостереження; клініко-статистичного аналізу з інформаційною оцінкою якісних ознак за умов адекватного інформаційного забезпечення за спеціально складеною програмою отримання, накопичення та аналізу первинних клінічних та інструментально-лабораторних даних, а також результатів клінічного моніторингу за пацієнтами на етапах їх лікування.

2.5.1. Обґрунтування обсягу вибіркових клінічних груп.
Формування репрезентативного об’єму вибіркової сукупності базувалося на обґрунтуванні кількісної достатності об’єктів спостереження залежно від мінливості окремих вимірюваних показників. Розрахунок об’єму вибіркової сукупності (мінімально необхідна кількість об’єктів дослідження) виконано за спеціальною формулою [243, 244] визначення розміру об’єму вибіркової сукупності, що відповідно до базових теоретичних принципів медичної статистики [243, 268] гарантує кількісно-якісну репрезентативність висновків, одержаних на вибірковій сукупності:

 (
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де nр – об’єм репрезентативної вибіркової сукупності об’єктів дослідження; t – коефіцієнт достовірності Стьюдента;  – допустима похибка; δ – максимальне середнє квадратичне відхилення за даними клінічного моніторингу. 
Таблиця 2.2
Розрахункова (nр) та фактична (nе) кількість об’єктів дослідження, якою забезпечується репрезентативність основних висновків 
	№
п/п
	Клінічні
групи
	Компоненти
формули
	Наповнюваність клінічних груп
	Рівень
точності


	
	
	δ
	t
	
	nр
	nе
	

	n0
	пацієнти групи контролю
	12,4
	1,96
	5
	24
	129
	р<0,001

	n1
	хворі на ВХ І ст.
	11,3
	1,96
	5
	20
	63
	р<0,005

	n2
	хворі на ВХ ІІ ст.
	12,1
	1,96
	5
	22
	66
	р<0,003

	Примітка: δ  – максимальне значення середнього квадратичного відхилення клінічних та лабораторно-інструментальних даних; t – параметричний критерій Стьюдента;  – максимальний рівень допустимих похибок, %; nр – мінімально необхідна кількість об’єктів дослідження для забезпечення репрезентативності висновків; nе – фактична кількість об’єктів дослідження у відповідній клінічній групі.


Принципи клінічної статистики та результати допоміжних розрахунків (зокрема, середнє квадратичне відхилення) за кожною з клінічних груп пацієнтів (розподілених залежно від тяжкості ВХ) обґрунтована мінімальна кількість об’єктів для вивчення основних закономірностей на етапах клінічного моніторингу (табл. 2.2). 
Отже, із застосуванням принципів та методів доказової медицини статистично доведено, що у виконаному дослідженні кількість залучених об’єктів дослідження  достатня для кількісно-логічного перенесення отриманих результатів і висновків на генеральну сукупність. Обстеження дещо більшої кількості дозволило забезпечити якісну репрезентативність подальших висновків та основних положень дослідження, які захищаються.

2.5.2. Методи статистичного та клініко-інформаційного аналізу

При виконанні дослідження застосовано відомі та широко вживані клініко-статистичні та клініко-інформаційні методи: анамнестичний кількісний аналіз, експертна оцінка з подальшим кількісним аналізом результатів; клініко-статистичні, зокрема: варіаційна статистика [243, 244], імовірний розподіл клінічних ознак з оцінкою достовірності одержаних результатів. Застосовано метод інформаційного аналізу факторних комплексів та елементи дисперсійного аналізу для якісних ознак нерівномірних комплексів [65-67, 164] і кореляційний (метод рангів та метод лінійної кореляції) аналіз [243, 244]. З метою відображення динамічних змін імунометаболічних показників на етапах лікування та на етапах клінічного моніторингу обґрунтовано використані основні  (загальна інформативність) показники клініко-інформаційного (ентропійного) аналізу [265]. Ступінь достовірності різниці двох середніх визначали з використанням одностороннього критерію Стьюдента [243, 244] . Різницю у показниках вважали достовірною при t≥1,96, що відповідає  високому рівню достовірності для клінічних досліджень при рівні надійності висновків – 95,0% та високому рівні їх безпомилковості (р ≤ 0,05).
Як базові критерії оцінки значущості факторів ризику обґрунтовано використано показники інформативності (I; біт), які обчислювалися за стандартною методикою з використанням адаптованої у середовищі “EXСEL” комп’ютерної програми. При проведенні інформаційного аналізу використано результати попереднього (варіаційна статистика) клініко-статистичного аналізу клінічних даних. Методологічною основою для оцінки патогенетичної ефективності лікування – застосування індивідуалізованих ТСП обґрунтовано обрано логіко- математичний апарат багатофакторного аналізу  в основі якого – інформаційні властивості окремих показників (критеріїв та індикаторів клінічного моніторингу пацієнтів) при їх комплексному урахуванні; кількість діагностичної інформації визначали за формулою Нi = - pi×log2 pi, де  Нi  - інформативність іго фактора; pi  –  частота іго фактора (ознаки). Для візуалізації даних застосовано графічні форми у вигляді гістограм, стовпчикових діаграм, полігону розподілу аналізованих ознак, а також побудови корелограм та кореляційних плеяд [243, 244, 265]. При аналізі результатів дослідження використовувалися ліцензовані програмні продукти (“STATISTICA”, “EXCEL” з додатковим набором програм [149]) на комп’ютері, що дозволило забезпечити необхідний рівень стандартизації процесу та процедури клініко-статистичного аналізу отриманих клінічних даних.

2.6. Деонтологічні, правові та метрологічні аспекти дослідження

Деонтологічні та правові аспекти дослідження вирішено у межах існуючих Міжнародних конвенцій та законодавства України, принципів біоетики в медичних дослідженнях. Робота виконана відповідно до вимог Європейської конвенції (Страсбург, 18.03.1986р.), директиви Ради   Європейського економічного товариства (Страсбург, 21.11.1986 р.), Статуту Української асоціації з біоетики та нормами GLP (1992 р.), відповідно до вимог та норм ІСН С8Р (2002 р.) і типового Положення з питань етики МОЗ України №281 від 01.11.2000р. та розглянута комісією з біоетики Харківського національного медичного університету МОЗ України (прот. №9 від 03.12.2014 р.). 

2.7.Інноваційне забезпечення дослідження

Спосіб оцінки ризику формування патології пародонта в осіб, які мають професійний контакт з вібрацією належить до медицини, зокрема до лікувально-діагностичних технологій, і може використовуватися на етапах клінічного моніторингу осіб, які мають професійний контакт з вібрацією для ранньої діагностики та стратифікації пацієнтів на групи динамічного спостереження і лікувально-профілактичної активності.
В основу корисної моделі покладено завдання скорочення процесу та підвищення точності діагностики стану пародонта за рахунок використання інформативних для пацієнтів, які мають професійний контакт з вібрацією та хворих на вібраційну хворобу показників стоматологічного статусу.
Завдання, що покладено в основу корисної моделі вирішується тим, що у відомому способі оцінки функціонального стоматологічного статусу, що включає визначення клінічних індикаторів стоматологічного статусу з їх довільним бальним оцінюванням, який відрізняється тим, що виконують вимірювання часу (у секундах) стійкості капілярів пародонта до фізичного навантаження з використанням вакуум-проби, вимірюють глибину (у мілліметрах) наявних патологічних кишень шляхом зондування пародонта, підраховують кількість каріозних, пломбованих та видалених зубів, визначають поширеність зубних відкладень на поверхні нижніх фронтальних зубів та поширеність запального процесу з кількісною (бальною) оцінкою, після чого виконують індивідуальну оцінку ризику розвитку патології пародонта, а рівень цього ризику визначають з використанням формули: ІПАР = ДСПАР / ДСі, де ІПАР – інформаційний показник рівня ризику; ДСПАР – діагностичний поріг, рівень якого визначається необхідною точністю діагностики; ДСі –  діагностична сума інформативних клінічних індикаторів у конкретного пацієнта; і коли ІПАР ≤  1,0 визначають високий ризик формування патології пародонта, а у випадках, коли ІПАР > 1,0 оцінку ризику виконують за способом прототипом.













РОЗДІЛ 3
ЧАСТОТА ТА ХАРАКТЕР ПАТОЛОГІЇ ТКАНИН ПАРОДОНТА І 
ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТОМАТОЛОГІЧНИЙ СТАТУС ОСІБ, 
ЯКІ МАЮТЬ ПРОФЕСІЙНИЙ КОНТАКТ З ВІБРАЦІЄЮ


3.1.Стоматологічний статус осіб, які мають професійний контакт з вібрацією

Дослідження ФСС виконано серед пацієнтів двох груп, що сформовані за методикою копі-пара: до першої групи (n0=129) віднесено осіб, які мають професійний контакт з вібрацією та у яких за результатами комплексного медичного обстеження виключено наявність ВХ; до другої групи (n1=129) віднесено хворих на ВХ, які знаходились на лікуванні у спеціалізованому відділенні клініки НДІ гігієни праці та професійних  захворювань ХНМУ МОЗ України (перша підгрупа - 1n1=63 хворих з ВХ І стадії та друга підгрупа - 2n1=66 хворих з ВХ ІІ стадії).
Розподіл пацієнтів за статтю (табл. 3.1) характеризувався достовірним (р≤0,05) переважанням у структурі хворих чоловічої статі (відповідно - 82,2± 4,4%) у порівнянні з жіночою (відповідно - 17,8±4,4%). 
Залежно від стадії ВХ частка осіб чоловічої статі – достовірно (р≤0,05) зростала; так, якщо при ВХ І ст. чоловіків було (73,0±5,6)%, то при ІІ стадії ВХ – (90,9±3,5)%; відповідно зменшувалась питома вага жінок (з (27,0±5,6)% до (9,1±3,5)%, р≤0,05).
Аналіз груп порівняння за віком виявив, що найбільшу питому вагу -(41,1±4,3)% мали хворі на ВХ віком 40-49 р.  та 30-39 р. – (34,9±4,2)%, однак при ВХІ ст. питома вага хворих 30-39 р. становила  (46,8±6,3)%, а при ВХ ІІ ст. – достовірно (р≤0,05) менше – (24,2±5,3)%. У віковій групі 40-49 р., навпаки: хворих з ІІ ст. ВХ було достовірно (р≤0,05) більше, ніж при ВХ І ст. (відповідно (48,4±6,2)% та (34,9±6,0)%).
Таблиця 3.1
Віко-статевий розподіл осіб контрольної групи та хворих залежно від 
ступеня тяжкості вібраційної хвороби 
	Вікові
інтервали
та стать
пацієнтів
	контроль
n0=129
	Клінічні групи пацієнтів

	
	
	ВХ І ст.,
1n1=63
	ВХ ІІ ст.,
2n1=66
	Усього
n1=129

	
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%

	≤29
років
	усього
	3
	2,3±1,3
	3
	4,8±2,7
	-
	-
	3
	2,3±1,3

	
	чоловіки
	2
	1,6±1,1
	2
	3,2±2,2
	-
	-
	2
	1,6±1,1

	
	жінки
	1
	0,8±0,8
	1
	1,6±1,6
	-
	-
	1
	0,8±0,8

	30-39
років
	усього
	45
	34,9±4,2
	29
	46,8±6,3 б
	16
	24,2±5,3 а
	45
	34,9±4,2

	
	чоловіки
	34
	26,4±3,9
	20
	31,7±5,9
	14
	21,2±5,0
	34
	26,4±3,9

	
	жінки
	11
	8,5±2,5
	9
	14,3±4,4 б
	2
	3,0±2,1
	11
	8,5±2,5

	40-49
років
	усього
	53
	41,1±4,3
	22
	34,9±6,0 б
	31
	48,4±6,2
	53
	41,1±4,3

	
	чоловіки
	44
	34,1±4,2
	16
	25,4±5,5 б
	28
	42,4±6,1
	44
	34,1±4,2

	
	жінки
	9
	7,0±2,2
	6
	9,5±3,7
	3
	4,5±2,6
	9
	7,0±2,2

	≥50
років
	усього
	28
	21,7±3,6
	9
	14,3±4,4 б
	19
	28,8±5,6
	28
	21,7±3,6

	
	чоловіки
	26
	20,2±3,5
	8
	12,7±4,2 б
	18
	27,3±5,5
	26
	20,2±3,5

	
	жінки
	2
	1,6±1,1
	1
	1,6±1,6
	1
	1,5±1,5
	2
	1,6±1,1

	Разом
	усього
	129
	100,0
	63
	100,0
	66
	100,0
	129
	100,0

	
	чоловіки
	106
	82,2±4,4
	46
	73,0±5,6 б
	60
	90,9±3,5
	106
	82,2±4,4

	
	жінки
	23
	17,8±4,4
	17
	27,0±5,6 б
	6
	9,1±3,5
	23
	17,8±4,4

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником групи контролю при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником групи хворих на ВХ ІІ ст.,при р≤0,05


Водночас (рис. 3.1) серед хворих на ВХ особи віком понад 50 р. складали (21,7±3,6)% та, залежно від стадії захворювання, пацієнтів цієї вікової групи було достовірно (р≤0,05) більше при ВХ ІІ ст., ніж при ВХ І ст. (відповідно (28,8±5,6)% та (14,3±4,4)%).
 (
к
і
лькість осіб
)[image: ]
Рис. 3.1. Розподіл пацієнтів групи контролю та хворих
на вібраційну хворобу за віковими групами

Звичайно, стан  ФСС не визначається лише біологічним віком, більше того він може визначатися тривалістю виробничого контакту з вібрацією. Однак формування груп порівняння за методом копі-пара, з одного боку – нівелювало вплив виробничих факторів, з іншого – дозволило більш детально вивчити безпосередньо стан м’яких та твердих тканин порожнини рота, що й було основним завданням на даному етапі дослідження. Клінічне вивчення показників папілярно-маргінально-альвеолярного індексу (табл. 3.2) залежно від ступеня тяжкості ВХ виявило, що групи відрізнялись за частотою та виразністю запального процесу тканин пародонта. Так, серед хворих на ВХ достовірно (р≤0,05) частіше зареєстровані випадки  гінгівіту тяжкого ступеня (поширене ураження тканин пародонта), відповідно, у (3,9±1,7)% в групі контролю та у (23,3±3,7)% хворих на ВХ. Слід також зазначити, що в групі контролю (83,7±3,3)% пацієнтів потребували лікувально-профілактичних заходів щодо спрямованого лікування та оздоровлення тканин пародонта. 
Таблиця 3.2
Показники папілярно-маргінально-альвеолярного індексу 
(PMA) залежно від ступеня тяжкості вібраційної хвороби 
	Показники
папілярно-маргінально-альвеолярного індексу
	контроль
n0=129
	Клінічні групи пацієнтів

	
	
	ВХ І ст.,
1n1=63
	ВХ ІІ ст.,
2n1=66
	Усього
n1=129

	
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%

	до 1,0 (Р)
	21
	16,3±3,3
	10
	15,9±4,6
	3
	4,5±2,6 а, б
	13
	10,1±2,7 а

	1,1÷2,0 (М)
	103
	79,8±3,5
	44
	69,8±5,8 а
	42
	63,6±5,9 а
	86
	66,7±4,2 а

	2,1÷3,0 (А)
	5
	3,9±1,7
	9
	14,3±4,4 а
	21
	31,8±5,7а,б
	30
	23,3±3,7 а

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником групи контролю при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником групи хворих на ВХ І ст.,при р≤0,05.


Частота випадків тяжкого ступеня гінгівіту при ВХ ІІ ст. була достовірно (р≤0,05; рис. 3.2) вищою, ніж при ВХ І ст. (відповідно), тимчасом як випадки гінгівіту з мінімальними клінічними проявами виявлялися більш часто при ВХ І ст. (відповідно (15,9±4,6)% та (4,5±2,6)% хворих).
Вивчення стану гігієни порожнини рота (табл. 3.3) за показниками індексу (ОНІ-S) виявило, що показники цього індексу до 0,6 од однаково часто реєструвались як серед хворих на ВХ, так і серед пацієнтів групи контролю (відповідно 4,7±1,9 од та 7,0±2,2 од, р≥0,05); однак достовірно більше пацієнтів з цими значеннями індексу гігієни порожнини рота  виявлено серед хворих з ВХ І ст., ніж при ВХ ІІ ст. (відповідно (7,9±3,4)од та (1,5±1,5)од, р≤0,05).
Серед хворих на ВХ, порівнюючи з пацієнтами групи контролю, достовірно (р≤0,05) менша частка осіб зі значеннями індексу гігієни порожнини рота у межах (0,7÷1,6) од: хворі – (55,0±4,4) %, контроль – (79,1±3,6)%. Окрім того, при ВХ ІІ ст. питома вага таких осіб менша, ніж при  ВХ І ст., (відповідно (37,9±6,0)% та (57,1±6,2)%, р≤0,05).
 (
%
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Рис.3.2.Частота та виразність запальних реакцій тканин пародонта у пацієнтів групи контролю та серед хворих з різними стадіями вібраційної хвороби  

Зворотна закономірність у показниках індексу гігієни порожнини рота виявлена в інтервалі його значень (1,7÷2,5) од; так, якщо в групі контролю питома вага таких осіб становить (13,2±3,0)%, то серед хворих на ВХ – практично втричі більша (32,6±4,1)%, що визначалося також тяжкістю ВХ (при ВХ І ст. – (28,6±5,7)%, при ВХ ІІ ст. – (51,5±6,2)%, р≤0,05).
Дуже низькі (незадовільні, ≥2,6 од) рівні гігієни порожнини рота практично в 10 разів частіше реєструвались у хворих на ВХ, порівнюючи з групою контролю (питома вага пацієнтів відповідно становила (0,8±0,8)% та (7,8±2,4)%, р≤0,05 (рис. 3.3). При цьому, достовірних відмінностей у їх частоті залежно від тяжкості ВХ не виявлено (при ВХ-І ст. – у (6,3±3,1)%, при ВХ-ІІ ст. – у (9,1±3,5)%, р≥0,05).
Таким чином, при вивченні стану порожнини рота за показниками гігієнічного індексу з’ясовано відмінності між пацієнтами групи контролю та хворими на ВХ і визначено достовірні відмінності за показниками гігієни порожнини рота залежно від ступеня тяжкості ВХ.
Таблиця 3.3
Показники індексу гігієни порожнини рота 
(ОНІ-S) залежно від ступеня тяжкості вібраційної хвороби 
	Індексу гігієни порожнини
рота
	Контроль
n0=129
	Клінічні групи пацієнтів

	
	
	ВХ І ст.,
1n1=63
	ВХ ІІ ст.,
2n1=66
	Усього
n1=129

	
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%

	≤0,6 од.
	9
	7,0±2,2
	5
	7,9±3,4
	1
	1,5±1,5 а, б
	6
	4,7±1,9

	0,7÷1,6 од.
	102
	79,1±3,6
	36
	57,1±6,2 а
	25
	37,9±6,0 а, б
	71
	55,0±4,4 а

	1,7÷2,5 од.
	17
	13,2±3,0
	18
	28,6±5,7 а
	34
	51,5±6,2 а, б
	42
	32,6±4,1 а

	≥2,6 од.
	1
	0,8±0,8
	4
	6,3±3,1 а
	6
	9,1±3,5 а
	10
	7,8±2,4 а

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником групи контролю при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником групи хворих на ВХ І ст., при р≤0,05


Аналіз інтенсивності ураження карієсом виконано за показником КПВ виявив, що пацієнти групи контролю та хворі на ВХ не відрізнялись за мінімальними значеннями цього індексу (≤5), тобто серед пацієнтів груп порівняння питома вага осіб з мінімальним враженням карієсом була однаковою (табл. 3.4).
Інтенсивність ураження карієсом у межах значення індексу КПВ (6÷10) од достовірно частіше зареєстрована серед осіб контрольної групи (у контролі – (51,9±4,4)%, серед хворих  на ВХ – (15,5±3,2)%, р≤0,05). Виявлено, що залежно від стадії ВХ питома вага пацієнтів з цією градацією індексу була достовірно вищою серед хворих з ВХ І ст. (при І ст. – у (20,6±5,1)%, при ІІ ст. – у (10,6±3,8)%, р≤0,05).
 (
%
)[image: ]
Рис.3.3.Розподіл пацієнтів групи контролю та хворих з різними стадіями 
вібраційної хвороби за показниками індексу гігієни ротової порожнини
Практично з однаковою частотою в групах порівняння виявлено питому вагу пацієнтів з індексом КПВ у межах (11÷15) од. (у контролі – у (31,8±4,1)%, серед хворих на ВХ – у (32,6±4,1)%. Зазначаємо, що при ВХ І ст. таких пацієнтів було достовірно більше, ніж при ВХ ІІ ст. (відповідно (41,3±6,2)% та (24,2±5,3)%, р≤0,05).
Найбільш значущо відрізнялись групи порівняння за питомою вагою пацієнтів з індексом КПВ у межах (15÷20) од. Так, якщо в контрольній групі (11,6±2,8)% обстежених мали такі значення індексу, то серед хворих на ВХ, осіб з індексом КПВ 15-20 од виявлено практично в 4 р. більше (відповідно (11,6±2,8)% та (34,9±4,2)%, р≤0,05); при цьому, залежно від стадії ВХ виявлено достовірні відмінності у цій інтенсивності ураження карієсом (при ВХ-І ст. – (27,0±5,6)%, при ВХ-ІІ ст. – (42,4±6,1)%, р≤0,05). Ще більш показовим є розподіл за питомою вагою осіб з індексом КПВ понад 20 од; такі пацієнти виявлені в 7 разів частіше серед хворих на ВХ (у порівнянні з пацієнтами контрольної групи) та, залежно від стадії ВХ, достовірно переважали при ВХ-ІІ ст. (відповідно (9,5±3,7)% та (21,2±5,0)%, р≤0,05).
Таким чином, інтенсивність ураження карієсом у хворих на ВХ достовірно вища, ніж у пацієнтів групи контролю, а серед хворих на ВХ вона достовірно (р≤0,05) вища при ІІ стадії захворювання (рис. 3.4).
Таблиця 3.4
Показники інтенсивності ураження карієсом 
(КПВ) залежно від ступеня тяжкості вібраційної хвороби 
	Індекс КПВ 
	контроль
n0=129
	Клінічні групи пацієнтів

	
	
	ВХ І ст.,
 1n1=63
	ВХ ІІ ст.,
 2n1=66
	Усього
n1=129

	
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%

	≤5
	3
	2,3±1,3
	1
	1,6±1,6
	1
	1,5±1,5
	2
	1,6±1,1

	6÷10
	67
	51,9±4,4
	13
	20,6±5,1 а
	7
	10,6±3,8 а, б
	20
	15,5±3,2 а

	11÷15
	41
	31,8±4,1
	26
	41,3±6,2
	16
	24,2±5,3 б
	42
	32,6±4,1

	15÷20
	15
	11,6±2,8
	17
	27,0±5,6 а
	28
	42,4±6,1а, б
	45
	34,9±4,2 а

	>20
	3
	2,3±1,3
	6
	9,5±3,7 а
	14
	21,2±5,0а, б
	20
	15,5±3,2 а

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником групи контролю при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником групи хворих на вібраційну хворобу І ст.,при р≤0,05


Зважаючи на можливу патогенетичну спільність механізмів формування мікроциркуляторних порушень при захворюваннях пародонта та ВХ, нами досліджено вакуумпресурну зональну стійкість капілярів ясен як серед пацієнтів групи контролю, так і серед хворих на ВХ залежно від ступеня її тяжкості. Виявлено, що лише у (65,9±4,2)% пацієнтів контрольної групи достовірно меншої частки - (26,4±3,9)% хворих на ВХ тривалість вакуум- проби до утворення гематоми на яснах відповідала референтним значенням (перевищував 60 с), при цьому: серед хворих на ВХ ІІ ст. таких пацієнтів було вдвічі менше, ніж при ВХ І ст. (відповідно (18,2±4,7)% та (34,9±6,0)%, р≤0,05), що дозволяє визначити цей критерій як диференційно діагностичний в системі комплексної діагностики стадії ВХ (детально розглянуто у підр. 3.2).
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Рис.3.4.Розподіл пацієнтів групи контролю та хворих з різними стадіями 
вібраційної хвороби за інтенсивністю ураження карієсом зубів за порожнинами
Показовою щодо взаємозв’язку між стадією ВХ та порушеннями мікроциркуляції в тканинах пародонта є зниження тривалості вакуум-проби (у зв’язку з формуванням гематоми), зокрема до рівня 49÷40 сек та 39÷30 сек. Зональна стійкість капілярів ясен хворих на ВХ характеризувалась більш швидким формуванням гематом, що насамперед стосується пацієнтів з ВХ ІІ ст. (табл. 3.5). Так, в інтервалах тривалості вакуум-проби 49÷40 сек, гематоми на яснах у хворих на ВХ формувалися в 15-16 разів частіше, ніж серед пацієнтів групи контролю. Таким чином, хворі на ВХ характеризуються достовірним (р≤0,05) зниженням вакуумпресурної зональної стійкості капілярів ясен, що можна розглядати як гемодинамічну передумову формування патології пародонта при ВХ. 
Таблиця 3.5
Вакуумпресурна зональна стійкість капілярів ясен по Кулаженко
залежно від ступеня тяжкості вібраційної хвороби 
	Тривалість 
вакуум-проби 
до утворення 
гематоми на яснах
	контроль
n0=129
	Клінічні групи пацієнтів

	
	
	ВХ І ст.,
 1n1=63
	ВХ ІІ ст.,
 2n1=66
	Усього
n1=129

	
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%

	≥60 сек
	85
	65,9±4,2
	22
	34,9±6,0 а
	12
	18,2±4,7 а, б
	34
	26,4±3,9 а

	59÷50 сек
	41
	31,8±4,1
	21
	33,3±5,9
	18
	27,3±5,5
	39
	30,2±4,0

	49÷40 сек
	2
	1,6±1,1
	14
	22,2±5,2 а
	20
	30,3±5,7 а
	34
	26,4±3,9 а

	39÷30 сек
	1
	0,8±0,8
	5
	7,9±3,4 а
	13
	19,7±4,9 а, б
	18
	14,0±3,1 а

	29÷20 сек
	-
	-
	1
	1,6±1,6
	2
	3,0±2,1
	3
	2,3±1,3

	<20 сек
	-
	-
	-
	-
	1
	1,5±1,5
	1
	0,8±0,8

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником групи контролю при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником групи хворих на ВХ І ст., при р≤0,05



Як показано на рис.3.5, показники ВПСК, зважаючи на виявлені нами достовірні відмінності при різних стадіях ВХ, можуть бути використані як для прогнозування формування патології пародонта у хворих на ВХ, так і для диференційної діагностики стадії ВХ (розглянуто нами у наступному розділі).
Аналіз узагальненого індексу потреби в лікуванні пародонта (CPITN) за групами порівняння виявив, що потребують комплексної терапії (включаючи і ортопедичне лікування) (31,0±4,1)% хворих з ВХ (при ВХ-І – (20,6±5,1)%, при ВХ-ІІ – (40,9±6,1)% обстежених) та (1,6±1,1)% осіб контрольної групи, р≤0,05. Комплексної терапії з проведенням відкритого або закритого кюретажу потребують (35,7±4,2)% хворих на ВХ та (36,4±4,2)% осіб контрольної групи (табл. 3.6, рис. 3.6).
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Рис.3.5.Розподіл пацієнтів групи контролю та хворих з 
різними стадіями вібраційної хвороби за показником вакуумпресурної зональної стійності капілярів 
Серед хворих на ВХ у (31,8±4,1)% та серед (51,2±4,4)% осіб контрольної групи виявлено наявність над- та під’ясеневого каменя. Таким чином, як хворі на ВХ, так і особи, які мають професійний контакт з вібрацією потребують активного саногенетичного (профілактичного) впливу або спрямованого стоматологічного лікування. Обсяги та напрямки стоматологічної корекції визначаються насамперед тяжкістю ВХ.

3.2. Клінічна інформативність показників стоматологічного статусу в осіб, які мають професійний контакт з вібрацією

Для ранньої діагностики та оцінки ризику формування патології пародонта  в осіб, які мають професійний контакт з вібрацією першочергове значення має урахування комплексу несприятливих факторів. Оскільки, ВХ по суті своїй - поліфакторна, то й прогнозування ризику повинно здійснюватися при врахуванні цих обставин. Проведення комплексних профілактичних медичних обстежень осіб, які мають професійний контакт з вібрацією та клінічного моніторингу хворих на ВХ повинні враховувати чинники внутрішнього та зовнішнього середовища, що також потребує комплексної оцінки наявних несприятливих факторів.
Таблиця 3.6
Показники узагальненого індексу потреби в лікуванні пародонта 
(CPITN) залежно від ступеня тяжкості вібраційної хвороби 
	Показники
індексу потреби в лікуванні пародонта
	контрольна
група
n0=129
	Клінічні групи пацієнтів з ВХ

	
	
	ВХ І ст.,
 1n1=63
	ВХ ІІ ст.,
 2n1=66
	Усього
n1=129

	
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%
	абс.
	Р±m,%

	0,0-1,0 бал
	14
	10,9±2,7
	1
	1,6±1,6 а
	1
	1,5±1,5 а
	2
	1,6±1,1 а

	1,1÷2,0 бали
	66
	51,2±4,4
	28
	44,4±6,3
	13
	19,7±4,9 а, б
	41
	31,8±4,1 а

	2,1÷3,0 бали
	47
	36,4±4,2
	21
	33,3±5,9
	25
	37,9±6,0
	46
	35,7±4,2

	3,1÷4,0 бали
	2
	1,6±1,1
	13
	20,6±5,1 а
	27
	40,9±6,1а, б
	40
	31,0±4,1 а

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником групи контролю при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником групи хворих на ВХ І ст., при р≤0,05


Як показано у попередньому підрозділі, існує ціла низка інформативних показників стоматологічного статусу, яким властива різна діагностична цінність відносно ВХ. А тому актуальною проблемою, яка потребує подальшого вирішення залишається обґрунтування, розробка та впровадження алгоритмів та оцінки ризику формування патології пародонта з урахуванням стоматологічного статусу. Власне, йдеться про розробку раціональної системи обліку та оцінки показників стоматологічного статусу з розподілом обстежених на групи ризику для спрямованої активної профілактики та діагностики, тобто експертно-діагностичної та корекційно-терапевтичної системи.
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Рис.3.6.Розподіл пацієнтів групи контролю та хворих з 
різними стадіями вібраційної хвороби за інтегральним індексом
потреби у лікуванні патології пародонта  
Одним із завдань даного дослідження була розробка методики індивідуального прогнозування захворювань пародонта серед осіб, які мають професійний контакт з вібрацією, та хворих на ВХ. У зв'язку з цим, у дослідженні проведено вивчення та аналіз способів прогнозування, які використовуються у клінічній практиці та у наукових дослідженнях. Сутність існуючих способів зводиться до знаходження вагового коефіцієнту для кожного показника ФСС з подальшою розробкою прогностичної таблиці [65-67]. З метою індивідуального прогнозування використовуються: дискримінантні коефіцієнти [65], логарифмовані коефіцієнти [66], нормовані інтенсивні показники захворюваності [67]. Теоретичною базою застосування перелічених методик є неоднорідна послідовна статистична процедура розпізнавання [67] і, незалежно від методу прогнозування, кінцеві результати (за показниками точності) практично не відрізняються. В опрацьованій нами методиці використано найбільш простий та перевірений метод - логарифмування коефіцієнтів правдоподібності. У вивченій спеціальній літературі не знайдено прикладів індивідуального прогнозування ризику захворювань пародонта при ВХ.
Базуючись на результатах дослідження особливостей стоматологічного статусу та маючи на меті формування груп ризику захворювань пародонта серед осіб, які мають професійний контакт з вібрацією, опрацьовано методику індивідуального прогнозування за показниками СС. В основу методики покладено принципи послідовної процедури розпізнавання з використанням прогностичних таблиць, ознаками прогнозу в яких є найбільш інформативні, значущі показники ФСС обстежених, які визначено нами за даними дисперсійного аналізу як найбільш інформативні (табл. 3.7). 
Таблиця 3.7
Діагностична цінність та прогностичне значення 
показників стоматологічного статусу у хворих на вібраційну хворобу
	ρ
	Логічне
значення та
градації факторів
	Групи пацієнтів
	ПК, пат
	І, 
біт
	η2,%
	р=

	
	
	хворі на ВХ
n1=129
	контроль
n0=129
	
	
	
	

	
	
	абс.
	(Р±m)%
	абс.
	(Р±m)%
	
	
	
	

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9
	10
	11

	1
	вакуум-проба
(сек) 
	≥60 
	41
	31,8±4,1
	85
	65,9±4,2
	-3,1
	0,540
	21
	0,001

	
	
	59÷50
	38
	29,5±4,0
	41
	31,8±4,1
	-0,3
	0,004
	
	

	
	
	49÷40
	33
	25,6±3,8
	2
	1,6±1,6
	+6,4
	1,463
	
	

	
	
	39≥
	17
	13,2±3,0
	1
	0,8±0,8
	+4,7
	0,763
	
	

	
	
	всього
	129
	100,0
	129
	100,0
	-
	2,770
	
	

	2
	індекс потреби в лікуванні пародонта 
(бали)
	0,0-1,0
	2
	1,6±1,1
	14
	10,9±2,7
	-8,5
	0,393
	18
	0,001

	
	
	1,1÷2,0
	41
	31,8±4,1
	66
	51,2±4,4
	-2,0
	0,200
	
	

	
	
	2,1÷3,0
	46
	35,7±4,2
	47
	36,4±4,2
	0
	0,000
	
	

	
	
	3,1÷4,0
	40
	31,0±4,1
	2
	1,6±1,1
	+12,0
	1,916
	
	

	
	
	всього
	129
	100,0
	129
	100,0
	-
	2,510
	
	



Продовження табл.3.7
	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9
	10
	11

	3
	індекс 
КПВ
(одиниці) 
	≤5
	2
	1,6±1,1
	3
	2,3±1,3
	-1,7
	0,007
	22
	0,001

	
	
	6÷10
	20
	15,5±3,2
	67
	51,9±4,4
	-5,1
	0,956
	
	

	
	
	11÷15
	42
	32,6±4,1
	41
	31,8±4,1
	+0,1
	0,000
	
	

	
	
	15÷20
	45
	34,9±4,2
	15
	11,6±2,8
	+4,7
	0,555
	
	

	
	
	>20
	20
	15,5±3,2
	3
	2,3±1,3
	+8,2
	0,543
	
	

	
	
	всього
	129
	100,0
	129
	100,0
	-
	2,061
	
	

	4
	індекс гігієни порожнини рота
(одиниці) 
	≤0,6
	6
	4,7±1,9
	9
	7,0±2,2
	-2,0
	0,020
	9
	0,001

	
	
	0,7÷1,6
	71
	55,0±4,4
	102
	79,1±3,6
	-1,5
	0,189
	
	

	
	
	1,7÷2,5
	42
	32,6±4,1
	17
	13,2±3,0
	+3,9
	0,381
	
	

	
	
	≥2,6
	10
	7,8±2,4
	1
	0,8±0,8
	+10
	0,349
	
	

	
	
	всього
	129
	100,0
	129
	100,0
	-
	0,939
	
	

	5
	папілярно-маргінально-альвеол-лярний індекс 
	до 1,0
	13
	10,1±2,7
	21
	16,3±3,3
	-2,0
	0,065
	8
	0,001

	
	
	1,1÷2,0
	86
	66,7±4,2
	103
	79,8±3,5
	-0,8
	0,052
	
	

	
	
	2,1÷3,0
	30
	23,3±3,7
	5
	3,9±1,7
	+7,8
	0,754
	
	

	
	
	всього
	129
	100,0
	129
	100,0
	-
	0,870
	
	

	Примітка: ρ – ранговий номер фактора у межах аналізованої групи факторів; р – достовірність відмінностей у частоті фактора між групами порівняння; ПК – прогностичні коефіцієнти фактора (пат), І – інформативність фактора (біт), η2 – сила впливу фактора (%)


За результатами дисперсійного аналізу нами визначено показники для внесення до прогностичної таблиці; до таблиці ввійшли тільки незалежні ознаки розпізнавання: якщо сила зв'язку (±rxy) між факторами перевищувала ±0,7, то один із факторів виключався із переліку ознак прогнозування, незважаючи на те, що обидва показники інформативні. Застосування ж діагностичної таблиці (табл. 3.8) дозволяє реалізувати технологію прогнозування у вигляді чітко визначеного  алгоритму. 
Існує ряд переваг [65-67] патометричних алгоритмів (ПА) прогнозування: ПА за своєю суттю є багатовимірним, але обмежується аналізом одновимірного розподілу факторів ризику  (ознак розпізнавання); ПА - можна застосовувати для будь-якого за формою емпіричного розподілу факторів ризику і це не вимагає знання закону розподілу; ПА можна реалізувати і при використанні комп’ютеру і за допомогою немашинних методів діагностики, що досить важливо для сучасних умов роботи стоматолога. 
Принцип прийняття рішення у ПА має досить простий механізм і може зводитися до простого додавання прогностичних балів, але за умови  дотримання послідовності аналізу ознак розпізнавання; ПА за технологією розподілу повністю відповідає існуючій технології співвіднесення обсягів стоматологічної допомоги й рівня індивідуального ризику формування патології пародонта; ПА не тільки враховує наявні інформативні показники стоматологічного статусу, але й зводить до мінімуму кількість кроків діагностичної технології за рахунок автоматизованого відбору більш інформативних із них. У зв'язку з  цим обмежується також кількість ознак прогнозування. 
Для прогнозування використано тип формалізованого інформаційного бланку (ФІБ); патометричний ФІБ може використовуватися і для формування групи діагностичної активності, і для формування груп лікувально- профілактичної активності, і для розподілу на групи динамічного (диспансерного) нагляду, диференційованих ступенем ризику розвитку (формування) захворювань пародонта.
У прогностичній таблиці (табл. 3.7) показники СС розташовані у послідовності зменшення їх інформативності: найбільш інформативним (перше рангове місце, І=2,770 біт) виявився показник зональної вакуумпресурної стійкості капілярів пародонта, на другому ранговому місці – показник потреби у лікуванні пародонта (І=2,510 біт), на третьому – індексний показник, що відображає кількість каріозних, пломбованих та видалених зубів (І=2,061 біт) та інші фактори (див. табл. 3.7). 


Таблиця 3.8
Прогностична таблиця для оцінки індивідуального ризику формування 
патології пародонта в осіб, які мають професійний контакт з вібрацією
	стом-ФІБ
	Логічне значення критеріїв
	Прогностичні 
коефіцієнти 

	
	
	Градації
	ПК

	Зональна
вакуумпресурна стійкість
капілярів пародонта (вакуум-проба, сек)
	≥60 
	-3,1

	
	59÷50
	-0,3

	
	49÷40
	+6,4

	
	39≥
	+4,7

	Індекс потреби
в лікуванні пародонта
(бали)
	0,0-1,0
	-8,5

	
	1,1÷2,0
	-2,0

	
	2,1÷3,0
	0

	
	3,1÷4,0
	+12,0

	Індекс
КПВ
(каріозні, пломбовані, видалені зуби, одиниць)
	≤5
	-1,7

	
	6÷10
	-5,1

	
	11÷15
	+0,1

	
	15÷20
	+4,7

	
	>20
	+8,2

	Індекс гігієни
порожнини рота
(одиниці)
	≤0,6
	-2,0

	
	0,7÷1,6
	-1,5

	
	1,7÷2,5
	+3,9

	
	≥2,6
	+10

	Папілярно –
маргінально – альвеолярний індекс
	до 1,0
	-2,0

	
	1,1÷2,0
	-0,8

	
	2,1÷3,0
	+7,8

	Примітка: за кожним індикатором зазначають критерій, а відповідні патометричні коефіцієнти додають; після досягнення діагностичного порогу (- 13 або +13), з використанням шкали визначають групу ризику 




	Шкала оцінки ризику формування захворювань пародонта 

	ПС ≤ –13,0
	–13,0 >ПС < +13,0
потреба 
у клінічному 
моніторингу
	ПС ≥ +13,0

	низький ризик 
захворювань пародонта 
	
	високий ризик 
захворювань пародонта


Рис.3.7. Скринінговий алгоритм прогнозування патології пародонта та 
шкала стратифікації осіб, які мають професійний контакт з вібрацією
За градацією кожного із інформативних показників СС розраховано відповідні прогностичні коефіцієнти, що дозволяє при індивідуальному стоматологічному обстеженні конкретної особи, яка має професійний контакт з вібрацією, шляхом їх послідовного додавання оцінювати ризик формування патології пародонта.
Приклад, що ілюструє застосування прогностичної таблиці та шкали (див. рис. 3.7): при проведенні комплексного медичного огляду працівників ливарного виробництва та, зокрема, при стоматологічному обстеженні обрубника ливарних деталей С-ва І., 38 років, з’ясовано такі показники стоматологічного статусу: при проведенні вакуумпресурної проби – гематома на слизовій оболонці пародонта утворилася на 35 сек. виконання проби (ПК=+4,7), за показником «Індекс потреби в лікуванні пародонта» (виявлена шляхом зондування наявність кровоточивості ясен, візуально - зубного каменю, виявлено при пародонтальному зондуванні патологічну кишеню понад 6 мм) цей пацієнт має 4,0 бали (ПК=+12,0).  Оскільки за результатами оцінки цих двох показників у конкретного пацієнта досягнуто порогової діагностичної суми (ПДС=+4,7+12,0 > +13), то ідентифікуємо високий рівень ризику захворювання пародонта у пацієнта, який має контакт з виробничою вібрацією. Обсяг подальших діагностичних та лікувально-профілактичних заходів, після верифікації діагнозу (рентгенологічний метод, мікробіологічні дослідження, клінічний моніторинг),  визначається відповідно до клінічних протоколів.

Резюме до розділу 3.
Дослідження стоматологічного статусу виконано серед пацієнтів двох груп, що сформовані за методикою копі-пара: до першої групи (n0=129) віднесені особи, які мають професійний контакт з вібрацією та у яких за результатами комплексного медичного обстеження виключено наявність ВХ; до другої групи (n1=129) віднесено хворих на ВХ, які знаходились на лікуванні у спеціалізованому відділенні клініки НДІ гігієни праці та професійних  захворювань ХНМУ МОЗ України (перша підгрупа - 1n1=63 хворих з ВХ І стадії та друга підгрупа - 2n1=66 хворих з ВХ ІІ стадії).
Аналіз груп порівняння за віком виявив, що найбільшу питому вагу -(41,1±4,3)% мали хворі на ВХ віком 40-49 р.  та 30-39 р. – (34,9±4,2)%, однак при ВХ І ст. питома вага хворих 30-39 р. становила  (46,8±6,3)%, а при ВХ ІІ ст. – достовірно (р≤0,05) менше – (24,2±5,3)%. У віковій групі 40-49 р., навпаки: хворих з ІІ ст. ВХ було достовірно (р≤0,05) більше, ніж при ВХ І ст. (відповідно (48,4±6,2)% та (34,9±6,0)%).
Клінічне вивчення показників РМА залежно від ступеня тяжкості ВХ виявило, що групи відрізнялись за частотою та виразністю запального процесу тканин пародонта. Так, серед хворих на ВХ достовірно (р≤0,05) частіше зареєстровані випадки  гінгівіту тяжкого ступеня (поширене ураження тканин пародонта) відповідно, у (3,9±1,7)% пацієнтів групи контролю та у (23,3±3,7)% хворих на ВХ. Частота випадків тяжкого ступеня гінгівіту при ВХ ІІ ст. була достовірно (р≤0,05; рис. 3.2) вищою, ніж при ВХ І ст., тоді як випадки гінгівіту з мінімальними клінічними проявами виявлялися більш часто при ВХ І ст. (відповідно (15,9±4,6)% та (4,5±2,6)% хворих).
Серед хворих на ВХ, порівнюючи з пацієнтами групи контролю, достовірно (р≤0,05) менша частка осіб із значеннями індексу гігієни порожнини рота у межах (0,7÷1,6) од: хворі – (55,0±4,4) %, контроль – (79,1±3,6)%. Окрім того, при ВХ ІІ ст. питома вага таких осіб менша, ніж при  ВХ І ст. (відповідно (37,9±6,0)% та (57,1±6,2)%, р≤0,05). При вивченні стану порожнини рота за показниками гігієнічного індексу з’ясовано відмінності між пацієнтами групи контролю та хворими на ВХ і достовірні відмінності залежно від тяжкості ВХ.
Інтенсивність ураження карієсом у межах значення індексу КПВ (6÷10) од достовірно частіше зареєстрована серед осіб контрольної групи (в контролі – (51,9±4,4)%, серед хворих  на ВХ – (15,5±3,2)%, р≤0,05). Виявлено, що залежно від стадії ВХ питома вага пацієнтів з цією градацією індексу була достовірно вищою серед хворих з ВХ І ст. (при І ст. – у (20,6±5,1)%, при ІІ ст. – у (10,6±3,8)%, р≤0,05). Найбільш значущо відрізнялись групи порівняння за питомою вагою пацієнтів з індексом КПВ у межах (15÷20) од. Так, якщо в контрольній групі (11,6±2,8)% обстежених мали такі значення індексу, то серед хворих на ВХ, осіб з індексом КПВ 15÷20 од виявлено практично в 4 рази більше (відповідно (11,6±2,8)% та (34,9±4,2)%, р≤0,05); при цьому, залежно від стадії ВХ виявлено достовірні відмінності у цій інтенсивності ураження карієсом (при ВХ І ст. – (27,0±5,6)%, при ВХ ІІ ст. – (42,4±6,1)%, р≤0,05). Ще більш показовим є розподіл за питомою вагою осіб з індексом КПВ понад 20 од; такі пацієнти виявлені в 7 разів частіше серед хворих на ВХ (у порівнянні з пацієнтами контрольної групи) та, залежно від стадії ВХ – достовірно переважали при ВХ ІІ ст. (відповідно (9,5±3,7)% та (21,2±5,0)%, р≤0,05). Таким чином, інтенсивність ураження карієсом у хворих на ВХ достовірно вища, ніж у пацієнтів групи контролю, а серед хворих на ВХ вона достовірно (р≤0,05) вища при ІІ стадії захворювання.
Дослідження показників ВПСК ясен як серед пацієнтів групи контролю, так і серед хворих на ВХ залежно від ступеня її тяжкості виявило, що  лише у (65,9±4,2)% пацієнтів контрольної групи достовірно меншої частки - (26,4±3,9)% хворих на ВХ тривалість вакуум-проби до утворення гематоми на яснах відповідав референтним значенням (перевищував 60 с), при цьому: серед хворих на ВХ ІІ ст. таких пацієнтів було вдвічі менше, ніж при ВХ І ст. (відповідно (18,2±4,7)% та (34,9±6,0)%, р≤0,05), що дозволяє визначити цей критерій як диференційно діагностичний у системі комплексної діагностики стадії ВХ. Хворі на ВХ характеризуються достовірним (р≤0,05) зниженням вакуумпресурної зональної стійкості капілярів ясен, що можна розглядати у якості гемодинамічних передумов формування патології пародонта при ВХ. Як показано на рис. 3.5, вакуумпресурна зональна стійкість капілярів ясен, зважаючи на виявлені нами достовірні відмінності при різних стадіях ВХ, може бути використана як для прогнозування формування патології пародонта у хворих на ВХ, так і для диференційної діагностики стадії ВХ.
Аналіз узагальненого індексу потреби в лікуванні пародонта (CPITN) за групами порівняння виявив, що потребують комплексної терапії (включаючи і ортопедичне лікування) (31,0±4,1)% хворих з ВХ (при ВХ І ст. – (20,6±5,1)%, при ВХ ІІ ст. – (40,9±6,1)% обстежених) та (1,6±1,1)% осіб контрольної групи, р≤0,05. Комплексної терапії з проведенням відкритого або закритого кюретажу потребують (35,7±4,2)% хворих на ВХ та (36,4±4,2)% осіб контрольної групи.
Для ранньої діагностики та оцінки ризику формування патології пародонта  в осіб, які мають професійний контакт з вібрацією першочергове значення має урахування комплексу несприятливих факторів, для чого обґрунтовано спеціальний алгоритм. В основу методики закладено принципи послідовної процедури розпізнавання з використанням прогностичних таблиць, ознаками прогнозу в яких є найбільш інформативні, значущі показники СС обстежених, які визначені нами за даними дисперсійного аналізу як найбільш інформативні, достовірні та потогномонічні.
У прогностичній таблиці показники СС розташовані у послідовності зменшення їх інформативності: найбільш інформативним (перше рангове місце, І=2,770 біт) виявився показник зональної вакуумпресурної стійкості капілярів пародонта, на другому ранговому місці – показник потреби у лікуванні пародонта (І=2,510 біт), на третьому – індексний показник, що відображає кількість каріозних, пломбованих та видалених зубів (І=2,061 біт). Клінічне застосування табличного алгоритму стратифікації ризику формування патології пародонта передбачає достатньо низький рівень похибок діагностики першого роду (на рівні менше 5,0%) та специфічність (на рівні 95,0%) цієї скринінгової методики серед осіб, які мають професійний контакт з вібрацією.
Основні результати досліджень, що викладені у поточному розділі, висвітлені у 4 статтях, опублікованих у журналах та збірниках наукових праць, що рекомендовані ВАК України як фахові; апробація виконана шляхом участі у 4  науково-практичних конференціях; отримано патент України на корисну модель:
1. Кашаба М.А. Стоматологічний статус та потреба у лікуванні пародонта серед осіб, які мають професійний контакт з вібрацією та серед хворих на вібраційну хворобу / М.А. Кашаба // Проблеми екологічної та медичної генетики і клінічної імунології: збірник наукових праць. – Київ – Луганськ, 2013. – Вип. 2 (116). – C. 292–302. 
2. Кашаба М.А. Стан тканин пародонта в осіб, які мають професійний контакт з вібрацією / І.І. Соколова, М.А. Кашаба // Вісник проблем біології і медицини. – 2013. – № 3. – Т. 2(103). – С. 335–340. (Здобувачем обстежені пацієнти, зібрано первинний матеріал, виконані дослідження та узагальнений аналіз клініко-статистичних даних, підготовлено текст та переклад статті).
3. Кашаба М.А. Інтенсивність враження карієсом та узагальнені індекси потреби у лікуванні пародонта серед осіб, які мають професійний контакт з вібрацією / І.І. Соколова, М.А. Кашаба // Вісник проблем біології і медицини. – 2013. – № 4. – Т.1(104). – С. 347–351. (Здобувачем обстежені пацієнти, зібрано клінічний матеріал, виконані клінічні дослідження та узагальнений аналіз клініко-статистичний даних, підготовлено текст та переклад статті).
4. Кашаба М.А. Клінічна інформативність стоматологічного статусу та стратифікація ризику формування патології пародонта серед осіб, які мають професійний контакт з вібрацією / І.І. Соколова, М.А. Кашаба // Проблеми екологічної та медичної генетики і клінічної імунології: збірник наукових праць праць. – Київ – Луганськ. – 2013. – Вип. 3(117). – С. 333–341. (Здобувачем обстежені пацієнти, зібрано первинний матеріал, виконані клінічні дослідження та аналіз і узагальнення клініко-статистичних даних, підготовлено текст та переклад станні). 
5. Кашаба М.А. Оцінка ризику формування патології пародонта серед осіб, які мають професійний контакт з вібрацією / М.А.Кашаба // Стоматология славянских государств: труды VII Международной научно-практической конференции, Белгород, 31 октября 2014. – Белгород, 2014. – С. 171–174.
6.Кашаба М.А. Методичні аспекти клініко-патогенетичного обґрунтування профілактики та лікування захворювань пародонта при вібраційній хворобі / М.А. Кашаба // Медицина ІІІ тисячоліття: матеріали науково-практичної конференції молодих вчених, Харків, 20 листопада 2011. – Харків, 2011. – С.45–46.
7. Кashaba М.А. A study of dental health in workers exposed to occupational vibration / М.А. Кashaba // 6th International scientific interdisciplinary conference for medical students and young doctors, Kharkiv, 16–17 may 2013. – Kharkiv, 2013. – Р. 263–264.
8. Кashaba М.А. The state of local protection factors in oral fluid of patients in relation to dental status indices and vibrations diseases severity / М.А. Кashaba // 7th International scientific interdisciplinary conference for medical students and young scientists, Kharkiv, 15–16 may 2014. – Kharkiv, 2014. – Р. 293–294.






















РОЗДІЛ 4
ІМУНОМЕТАБОЛІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА 
РОТОВОЇ РІДИНИ ТА СТАН ПАРОДОНТА У 
ХВОРИХ НА ВІБРАЦІЙНУ ХВОРОБУ


Дослідження імунометаболічних показників РР виконано серед пацієнтів трьох груп: до контрольної групи (n0=129) віднесені особи, які мають професійний контакт з вібрацією та у яких за результатами комплексного медичного обстеження виключена наявність ВХ; до другої групи - 1n1=63 хворих з ВХ І стадії та третьої - 2n1=66 хворих з ВХ ІІ стадії, які знаходились на лікуванні у спеціалізованому відділенні клініки НДІ гігієни праці та професійних  захворювань ХНМУ МОЗ України.
З метою вивчення впливу ВХ на стан місцевого імунного захисту виконано оцінку вмісту sIgA та основних показників стану ферментативного ланцюга антиоксидантного захисту у РР пацієнтів контрольної групи та хворих на ВХ. Відомо, що показники імунометаболічного стану відображають стан адаптаційно-пристосувальних процесів та проаналізовані нами у взаємозв’язку із загальними реакціями окиснювального гомеостазу.
Рівень вмісту sIgA залежно від виразності РМА у хворих на ВХ коливався у межах від 0,73±0,01 мг/см3 до 0,60±0,01 мг/см3 та був достовірно (р<0,05) нижчим у хворих на ВХ І ст., порівнюючи з пацієнтами контрольної групи (відповідно 0,68±0,01 мг/см3 та 0,75±0,02 мг/см3 – при РМА>2,0 ), а також достовірно нижчим у хворих на ВХ ІІ ст., порівняно з хворими на ВХ І ст. (відповідно 0,71±0,01 мг/см3 та 0,60±0,01 мг/см3 – при РМА>1,0). Наведене вище свідчить на користь зростання частоти та виразності пошкоджень слизової пародонта залежно від наявності та тяжкості ВХ з відповідним зниженням рівня вмісту  у РР sIgA (табл. 4.1). Навіть при мінімальних пошкодженнях слизової (РМА<1,1) пародонта за умов наявності ВХ зареєстрований достовірно (р<0,05)  менший рівень вмісту sIgA (хворі - 0,71±0,02 мг/см3; контроль - 0,78±0,02 мг/см3).
Таблиця 4.1
Рівень вмісту sIgA (M±m, мг/см3) у ротовій рідині пацієнтів залежно від показників стоматологічного статусу та ступеня тяжкості вібраційної хвороби 
	Показники
стоматологічного статусу
	Контрольна
група
	Пацієнти, хворі на вібраційну хворобу

	
	
	ВХ І ст.
	ВХ ІІ ст.
	Разом

	
	абс.
	M±m
	абс.
	M±m
	абс.
	M±m
	абс.
	M±m

	РМА
	до 1,0 (Р)
	21
	0,78±0,02
	10
	0,73±0,01
	3
	0,70±0,02
	13
	0,71±0,02а

	
	1,1÷2,0 (М)
	103
	0,76±0,01
	44
	0,71±0,01
	42
	0,60±0,02с
	86
	0,69±0,01а,б

	
	2,1÷3,0 (А)
	5
	0,75±0,02с
	9
	0,68±0,01с
	21
	0,60±0,01
	30
	0,66±0,01а,б

	ГІ
	≤0,6 од.
	9
	0,81±0,02
	5
	0,76±0,01
	1
	0,64±0,00
	6
	0,71±0,01а,б

	
	0,7÷1,6 од.
	102
	0,78±0,01
	36
	0,72±0,03
	25
	0,66±0,02
	61
	0,69±0,02а

	
	1,7 од. та ≥
	18
	0,75±0,02с
	22
	0,69±0,02с
	40
	0,58±0,01с
	62
	0,66±0,01а,б

	КПВ
	≤10
	70
	0,79±0,01
	14
	0,74±0,02
	8
	0,76±0,01
	22
	0,75±0,01а

	
	11÷15
	41
	0,77±0,02
	26
	0,73±0,02
	16
	0,64±0,03
	42
	0,68±0,02а,б

	
	15÷20
	15
	0,75±0,01с
	17
	0,72±0,01
	28
	0,63±0,02
	45
	0,67±0,01а,б

	
	>20
	3
	0,74±0,02
	6
	0,70±0,01с
	14
	0,63±0,01
	20
	0,65±0,01а,б

	ВПСК
	>40 сек
	128
	0,76±0,01
	57
	0,71±0,01
	50
	0,60±0,02
	107
	0,67±0,02а,б

	
	≤40 сек
	1
	0,88±0,00
	6
	0,79±0,01с
	16
	0,63±0,02
	22
	0,68±0,02б

	CPITN
	0,0÷2,0 б.
	67
	0,78±0,01
	29
	0,70±0,04
	14
	0,62±0,03
	34
	0,66±0,03 а,б

	
	2,1÷3,0 б.
	47
	0,75±0,01с
	21
	0,75±0,02
	25
	0,60±0,02
	46
	0,67±0,02 а,б

	
	3,1÷4,0 б.
	2
	0,82±0,02с
	13
	0,76±0,03
	27
	0,58±0,04
	40
	0,71±0,04а,б

	усього
	129
	0,77±0,01
	63
	0,72±0,02а
	66
	0,61±0,04а
	129
	0,68±0,03а,б

	Примітка: а – достовірна відмінність рівня вмісту sIgA у РР хворих на ВХ у порівнянні з пацієнтами контрольної групи, на рівні не менше р<0,05; б – достовірна відмінність рівня вмісту sIgA у РР хворих на ВХ залежно від її ступеня тяжкості, на рівні не менше р<0,05; с – достовірна відмінність рівня вмісту sIgA у РР пацієнтів у межах клінічної групи, залежно від індикативного показника стоматологічного статусу, на рівні не менше р<0,05.


Рівень вмісту у ротовій рідині sIgA залежно від показників ГІ у хворих на ВХ коливався у межах від 0,58±0,01 мг/см3 до 0,76±0,01 мг/см3 та був достовірно (р<0,05) нижчим у хворих на ВХ І ст. (при значення ГІ≥1,7 од), порівнюючи з пацієнтами контрольної групи (відповідно 0,69±0,02 мг/см3 та 0,75±0,02 мг/см3), а також достовірно нижчим у хворих на ВХ ІІ ст., порівняно з хворими на ВХ І ст. (відповідно 0,58±0,01 мг/см3 та 0,69±0,02 мг/см3). Наведене вище свідчить про вплив безпосередньо проявів ВХ на рівень вмісту у ротовій рідині sIgA, оскільки навіть при мінімальних значеннях (ГІ≤0,6 од.) та за умов наявності ВХ зареєстрований достовірно (р<0,05) менший рівень вмісту sIgA вже при ВХ І ст. (хворі - 0,76±0,01 мг/см3; контроль - 0,81±0,02 мг/см3) та його подальше зниження до 0,64 мг/см3 у пацієнта з ВХ ІІ ст. (рис. 4.1).
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Рис.4.1. Відносний рівень sIgA (1,0 – показник контрольної групи) у ротовій рідині пацієнтів залежно від індикативних показників стоматологічного 
статусу та ступеня тяжкості вібраційної хвороби 
Рівень вмісту sIgA залежно від показників КПВ у хворих на ВХ коливався у межах від 0,63±0,01 мг/см3 до 0,76±0,01 мг/см3 та був достовірно (р<0,05) нижчим у хворих на ВХ ІІ ст. (при значення КПВ≥11 од і вище), порівнюючи з пацієнтами контрольної групи (відповідно 0,64±0,03 мг/см3 та 0,77±0,02 мг/см3), а також достовірно нижчим у хворих на ВХ ІІ ст.,  порівняно з хворими на ВХ І ст. (відповідно 0,64±0,03 мг/см3 та 0,73±0,02 мг/см3). Наведене вище свідчить про вплив рівня КПВ у хворих на ВХ на рівень вмісту у слині sIgA, оскільки навіть при значеннях КПВ= 11÷15 од. та за умов наявності ВХ зареєстровано тенденцію зменшення рівня вмісту sIgA вже при ВХ І ст. та його подальше достовірне зниження при ВХ ІІ ст.
Рівень вмісту sIgA залежно від показників ВПСК у ротовій рідині хворих на ВХ коливався у межах від 0,60±0,02 мг/см3 до 0,88 мг/см3 та був достовірно (р<0,05) нижчим у хворих на ВХ І ст. (при значення ВПСК≥40 сек), порівнюючи з пацієнтами контрольної групи (відповідно 0,71±0,01 мг/см3 та 0,76±0,01 мг/см3), а також достовірно нижчим у хворих на ВХ ІІ ст., порівняно з хворими на ВХ І ст. (відповідно 0,60±0,02 мг/см3 та 0,71±0,01мг/см3). Наведене свідчить про вплив рівня ВПСК у хворих на ВХ на рівень вмісту у ротовій рідині sIgA, оскільки навіть при ВХ І ст. зареєстровано достовірне його зменшення (на 7-8%; див. табл. 4.1) та ще більш виразне зменшення вмісту при ВХ ІІ ст. (на 20-25%). 
Слід зазначити, що аналіз вмісту sIgA у РР пацієнтів з різним рівнем потреби в лікуванні захворювань пародонта виявив, що серед пацієнтів контрольної групи мало місце зростання вмісту sIgA при значеннях цього індексу понад 3,1 б. (див. табл. 4.1). При цьому, як серед пацієнтів з ВХ І ст., так і серед пацієнтів з ВХ ІІ ст. ця закономірність проявляється (при ВХ ІІ ст.) достовірним (р≤0,05) зменшенням вмісту у ротовій рідині sIgA на 18-20% у порівнянні з пацієнтами контрольної групи. Цей факт підтверджує наявність патогенетичних взаємозв’язків між ВХ та станом пародонта і, відповідно, потребою у спрямованій профілактиці захворювань пародонта, як серед осіб, які мають професійний контакт з вібрацією, так і серед хворих на ВХ І ст.
Аналіз метаболічних показників, що характеризують стан ферментативного ланцюга окиснювального гомеостазу дозволив виявити, що вміст глутатіону відновленого (ГВ) у РР залежно від тяжкості ВХ теж достовірно змінювався. Рівень вмісту ГВ залежно від виразності РМА у хворих на ВХ коливався у межах від 23,5±0,8 мг/см3 до 28,6±0,3 у.о./хв та був достовірно (р<0,05) нижчим у хворих на ВХ І ст., порівнюючи з пацієнтами контрольної групи (відповідно 23,2±1,0 у.о./хв та 26,7±0,3 у.о./хв – при РМА>2,1 ), а також достовірно нижчим у хворих на ВХ ІІ ст, в порівнянні з хворими на ВХ І ст. (відповідно 29,9±0,9 у.о./хв та 26,2±0,4 у.о./хв – при РМА>1,0). Наведене свідчить на користь зростання частоти та виразності пошкоджень пародонта залежно від наявності та тяжкості ВХ з відповідним зниженням рівня вмісту у ротовій рідині ГВ (табл. 4.2). Навіть при мінімальних пошкодженнях слизової (РМА<1,1) пародонта за умов наявності ВХ зареєстрований достовірно (р<0,05) менший рівень вмісту ГВ (хворі - 28,6±0,3 у.о./хв; контроль - 32,1±0,1 у.о./хв). Отже, у контрольній групі  зареєстровано зменшення рівня ГВ при зростанні індексу РМА, тоді як серед хворих на ВХ має місце відносне пригнічення продукції ГВ, насамперед у хворих на ВХ при значення РМА, шо перевищує 1,1 б.  
Рівень вмісту ГВ залежно від значень гігієнічного індексу (ГІ) у хворих на ВХ коливався у межах від 33,4±1,2 у.о./хв до 24,1±1,1 у.о./хв та був достовірно (р<0,05) нижчим у пацієнтів зі значеннями ГІ 1,7 од. та більшим, порівнюючи з пацієнтами контрольної групи (відповідно 24,1±1,1 у.о./хв та 27,1±0,2у.о./хв), а також достовірно нижчим у хворих на ВХ ІІ ст.,  порівняно з хворими на ВХ І ст. (відповідно 27,3±0,4 у.о./хв та 33,4±1,2 у.о./хв – при ГІ≤0,6 од). Наведене свідчить на користь активації ферментативного ланцюга окиснювального гомеостазу у хворих на ВХ при низьких значеннях ГІ та, одночасно, про пригнічення ферментативної активності - при високих значеннях ГІ. Отже, при ВХ І ст. виявлено зростання активності ГВ у порівнянні з контролем (р<0,05), тоді як при ВХ ІІ ст. – її достовірне зменшення (р<0,05). При цьому, незадовільний стан гігієни РП сприяє пригніченню ферментативного захисту пародонта у хворих на ВХ (незалежно від її стадії).
Таблиця 4.2
Рівень вмісту (M±m, у.о./хв) глутатіону відновленого у ротовій рідині, залежно від показників стоматологічного статусу та ступеня тяжкості вібраційної хвороби 
	Показники
стоматологічного статусу
	Контроль

	Клінічні групи пацієнтів

	
	
	ВХ І ст.

	ВХ ІІ ст.

	Усього


	
	абс.
	M±m
	абс.
	M±m
	абс.
	M±m
	абс.
	M±m

	РМА
	до 1,0 (Р)
	21
	32,1±0,1
	10
	27,4±0,8
	3
	26,9±0,7 а
	13
	28,6±0,3

	
	1,1÷2,0 (М)
	103
	29,1±0,2
	44
	29,0±0,9
	42
	26,2±0,4 а,б
	86
	28,4±0,4

	
	2,1÷3,0 (А)
	5
	26,7±0,3
	9
	23,2±1,0 а
	21
	23,8±1,1 а,с
	30
	23,5±0,8 а

	ГІ
	≤0,6 од.
	9
	31,7±0,4
	5
	33,4±1,2
	1
	27,3±0,4 б
	6
	30,5±1,1

	
	0,7÷1,6 од.
	102
	28,2±0,3
	36
	28,5±0,9
	25
	27,1±0,6
	61
	27,8±0,4

	
	1,7 од. та ≥
	18
	27,1±0,2
	22
	24,1±1,1 а,с
	40
	24,3±0,9 а, с
	62
	24,2±0,7 а

	КПВ
	≤10
	70
	30,1±0,3
	14
	32,2±0,4
	8
	23,8±0,5 а,б
	22
	28,4±0,7

	
	11÷15
	41
	29,3±0,4
	26
	29,3±0,8
	16
	23,6±0,6 а,б
	42
	26,6±0,6

	
	15÷20
	15
	26,2±0,2
	17
	26,7±0,6 с
	28
	21,2±0,4 а,б,с
	45
	24,3±0,5 а

	
	>20
	3
	26,1±0,3
	6
	24,0±0,7 а,с
	14
	19,3±0,9 а,б,с
	20
	22,1±0,8 а

	ВПСК
	>40 сек
	128
	29,7±0,2
	57
	29,2±0,1
	50
	21,3±0,3 а,б
	107
	25,7±1,2 а

	
	≤40 сек
	1
	22,4±0,0
	6
	23,4±0,7 а,с
	16
	19,2±0,6 а,б
	22
	21,6±0,9 а

	CPITN
	0,0÷2,0 б.
	67
	31,6±0,1
	29
	29,3±0,8
	14
	24,6±0,7 а,б
	34
	26,7±0,6 а

	
	2,1÷3,0 б.
	47
	28,2±0,4
	21
	26,8±0,6 с
	25
	23,2±0,3 а,б
	46
	24,5±0,4 а

	
	3,1÷4,0 б.
	2
	25,8±0,3
	13
	24,1±1,0
	27
	19,3±0,9 а,б,с
	40
	21,3±0,7 а

	усього
	129
	29,6±0,2
	63
	27,1±0,6 а
	66
	22,4±0,5 а,б
	129
	23,2±0,3 а

	Примітка: а – достовірна відмінність вмісту ГВ у РР хворих на ВХ у порівнянні з пацієнтами контрольної групи, на рівні не менше р<0,05; б – достовірна відмінність вмісту ГВ у РР хворих на ВХ залежно від її ступеня тяжкості, на рівні не менше р<0,05; с – достовірна відмінність вмісту ГВ у РР пацієнтів у межах клінічної групи, залежно від індикативного показника стоматологічного статусу, на рівні не менше ніж р<0,05.


Активність ферментативного захисту пародонта, як виявлено за результатами порівняльного аналізу, визначається також станом твердих тканин, зокрема таким показником стоматологічного статусу, як КПВ. Виявлено, що при ВХ І ст. активність ГВ достовірно (р<0,05) зменшена - у пацієнтів зі значеннями КПВ понад 15 б. (при КПВ≤10 б. активність ГВ становить 32,2±0,4 у.о./хв., тоді як при КПВ понад 15 б. -  26,7±0,6  у.о./хв). Дещо інша закономірність активності ГВ у ротовій рідині мала місце у хворих на ВХ ІІ ст.: при всіх значеннях КПВ у цих пацієнтів мало місце зниження активності ГВ у ротовій рідині та її зменшення залежно від зростання індексу КПВ. Так, при КПВ≤10 у хворих на ВХ ІІ ст. виявлено достовірне (р<0,05) зниження активності ГВ у ротовій рідині,  порівняно з групою контролю (відповідно 30,1±0,3 у.о./хв та 23,8±0,5 у.о./хв), та пригнічення цієї активності при зростанні показника КПВ (відповідно 23,8±0,5 у.о./хв. – при КПВ≤10 та  19,3±0,9 у.о./хв при КПВ≥20б.). Отже, наявність ВХ ІІ ст. визначає зниження рівня активності ГВ у ротовій рідині,  з пригніченням цієї активності залежно від зростання показника КПВ; це можна розглядати як індикативний показник для визначення тактики профілактики та лікування патології пародонта серед цієї категорії пацієнтів (рис. 4.2).
Рівень вмісту ГВ залежно від показника вакуумпресурної стійкості капілярів ясен (ВПСК) у хворих на ВХ коливався у межах від 29,2±0,1 у.о./хв до 19,2±0,6 у.о./хв та був достовірно (р<0,05) нижчим у пацієнтів зі значеннями ВПСК ≤40 сек. Так, при ВХ І ст. у разі зниженої ВПСК активність ГВ у ротовій рідині пацієнтів була достовірно (р<0,05) нижчою (при ВПСК>40 сек вона становила 29,2±0,1 у.о./хв., а при ВПСК≤40 сек – лише  23,4±0,7 у.о./хв). Більш виразне зниження активності ГВ виявлено у ротовій рідині хворих на ВХ ІІ ст., що проявлялось як меншою активністю ГВ при нормальних значеннях ВПСК, так і у разі підвищеної вакуумпресурної піддатливості капілярів (відповідно 21,3±0,3 у.о./хв та 19,2±0,6 у.о./хв, р<0,05). Наведене вище свідчить на користь патогенетичних взаємозв’язків між станом мікроциркуляторного русла пародонта та ферментативною активністю ротової рідини у хворих на ВХ. 
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Рис.4.2. Відносний рівень глутатіону відновленого (1,0 – показник контрольної групи) у ротовій рідині пацієнтів залежно від показників стоматологічного 
статусу та ступеня тяжкості вібраційної хвороби 
Аналіз активності ГВ у ротовій рідині хворих на ВХ з різними рівнями узагальненого індексу потреби в лікуванні пародонта (CPITN) виявив, що серед осіб, які потребують комплексної терапії (включаючи також ортопедичне лікування; CPITN≥3,1 б.), рівень ГВ достовірно знижений (у порівнянні з відповідними групами хворих, але з низькими значеннями індексу CPITN), як при ВХ І ст., так і при ВХ ІІ ст. (відповідно 24,1±1,0 у.о./хв та 19,3±0,9 у.о./хв).
Слід зазначити, що серед пацієнтів, які потребували комплексної терапії з проведенням відкритого або закритого кюретажу, а також серед пацієнтів, у яких виявлено наявність над- та під’ясеневого каменю активність ГВ була достовірно меншою серед хворих на ВХ ІІ ст. (відповідно ВХ І ст. - 26,8±0,6 у.о./хв, а ВХ ІІ ст. - 23,2±0,3 у.о./хв)
Таким чином, як хворі на ВХ, так і особи, які мають професійний контакт з вібрацією, потребують діагностики активності ферментів у ротовій рідині, оскільки, як показав аналіз отриманих даних, показники стоматологічного статусу є взаємозалежними з активністю ферментативного ланцюга антиоксидантного захисту.
Рівень вмісту супероксиддисмутази (СОД) залежно від виразності РМА у хворих на ВХ коливався у межах від 14,1±0,2 у.о./хв до 15,7±0,5 у.о./хв та був достовірно (р<0,05) нижчим у хворих на ВХ, порівнюючи з пацієнтами контрольної групи (відповідно 17,8±0,2 у.о./хв та 14,2±0,2 у.о./хв – при РМА>2,1 ) та не відрізнявся залежно від тяжкості ВХ (відповідно 15,7±0,5 у.о./хв – при ВХ І ст. та 15,3±0,3 у.о./хв – при при ВХ ІІ ст.). 
Вищезазначене свідчить на користь діагностичної цінності цієї ознаки на ранніх етапах маніфестації ВХ. Навіть при мінімальних пошкодженнях слизової (РМА<1,1) пародонта за умов наявності ВХ зареєстрований достовірно (р<0,05) менший рівень вмісту СОД. При цьому, зазначимо, що в контрольній групі зареєстровано зменшення рівня СОД при зростанні індексу РМА, тоді як серед хворих на ВХ має місце відносне пригнічення продукції СОД, насамперед у хворих на ВХ при значенні РМА, що перевищує 1,1 б.  
Рівень вмісту СОД у ротовій рідині пацієнтів залежно від значень гігієнічного індексу (ГІ) коливався у межах від 16,3±0,2 у.о./хв до 13,5±0,3 у.о./хв та був достовірно (р<0,05) нижчим у пацієнтів зі значеннями ГІ ≥1,7 од. та не відрізнявся від показника пацієнтів контрольної групи, а також виявився достовірно нижчим у хворих на ВХ ІІ ст., порівняно з хворими на ВХ І ст. (відповідно 13,5±0,3 у.о./хв та 14,4±0,2 у.о./хв – при ГІ ≥1,7 од) (рис. 4.3). 
Наведене свідчить на користь активації ферментативного ланцюга АОЗ у хворих на ВХ при низьких значеннях ГІ та одночасно про пригнічення ферментативної активності СОД у хворих на ВХ ІІ ст. при високих значеннях ГІ (табл. 4.3). Отже, при ВХ І ст. виявлено тенденцію (р>0,05) до зростання активності СОД у порівнянні з контролем, тоді як при ВХ ІІ ст. – її достовірне зменшення (р<0,05). При цьому, незадовільний стан гігієни ротової порожнини сприяє пригніченню ферментативного захисту пародонта у хворих на ВХ ІІ ст.
Таблиця 4.3
Рівень вмісту (M±m, у.о./хв×100) супероксиддисмутази у ротовій рідині 
залежно від стоматологічного статусу та ступеня тяжкості вібраційної хвороби 
	Показники
стоматологічного статусу
	Контроль

	Клінічні групи пацієнтів

	
	
	ВХ І ст.

	ВХ ІІ ст.

	Разом


	
	абс.
	M±m
	абс.
	M±m
	абс.
	M±m
	абс.
	M±m

	РМА
	до 1,0 (Р)
	21
	17,8±0,2
	10
	15,7±0,5 а
	3
	15,3±0,3 а
	13
	15,5±0,3 а

	
	1,1÷2,0 (М)
	103
	15,1±0,1
	44
	14,6±0,4
	42
	14,4±0,3 а
	86
	14,5±0,2 а

	
	2,1÷3,0 (А)
	5
	14,7±0,1с
	9
	14,1±0,2 с
	21
	14,3±0,1 с
	30
	14,2±0,2 с

	ГІ
	≤0,6 од.
	9
	17,9±0,2
	5
	16,3±0,2 а
	1
	16,8±0,0
	6
	16,4±0,2 а

	
	0,7÷1,6 од.
	102
	15,4±0,1
	36
	15,9±0,6
	25
	15,2±0,3
	61
	15,5±0,4

	
	1,7 од. та ≥
	18
	14,0±0,2с
	22
	14,4±0,2с
	40
	13,5±0,3б,с
	62
	13,8±0,4

	КПВ
	≤10
	70
	17,8±0,3
	14
	17,1±0,3
	8
	14,7±0,5а,б
	22
	16,3±0,3 а

	
	11÷15
	41
	15,0±0,2
	26
	15,3±0,2
	16
	14,1±0,3а,б
	42
	14,8±0,2

	
	15÷20
	15
	15,1±0,3
	17
	14,9±0,3
	28
	12,2±0,4а,б
	45
	13,6±0,3 а

	
	>20
	3
	12,7±0,2с
	6
	12,4±0,2с
	14
	11,3±0,2а,б,с
	20
	11,9±0,2 а

	ВПСК
	>40 сек
	128
	15,9±0,1
	57
	16,8±0,3 а
	50
	15,7±0,3б
	107
	16,4±0,1 а

	
	≤40 сек
	1
	13,7±0,0
	6
	13,1±0,5 с
	16
	10,7±0,5б,с
	22
	11,9±0,4 а

	CPITN
	0,0÷2,0 б.
	67
	17,6±0,2
	29
	17,0±0,3
	14
	14,2±0,3а,б
	34
	15,6±0,2 а

	
	2,1÷3,0 б.
	47
	14,2±0,3
	21
	13,8±0,5
	25
	13,1±0,2а
	46
	13,4±0,4 а

	
	3,1÷4,0 б.
	2
	13,8±0,1с
	13
	12,1±0,4 а,с
	27
	11,7±0,3а,с
	40
	11,9±0,6 а

	Усього
	129
	15,6±0,1
	63
	15,2±0,2
	66
	13,7±0,2а,б
	129
	14,5±0,1 а

	Примітка: а – достовірна відмінність вмісту СОД у РР хворих на ВХ у порівнянні з пацієнтами контрольної групи, на рівні не менше р<0,05; б – достовірна відмінність вмісту СОД у РР хворих на ВХ залежно від її ступеня тяжкості, на рівні не менше р<0,05; с – достовірна відмінність рівня вмісту СОД у РР пацієнтів у межах клінічної групи, залежно від індикативного показника стоматологічного статусу, на рівні не менше р<0,05


 (
ГІ
) (
КПВ
) (
ВПСК
) (
РМА
) (
CPITN
)[image: ]
Рис.4.3. Відносний рівень супероксиддисмутази (1,0 – показник контрольної 
групи) у ротовій рідині пацієнтів залежно від показників стоматологічного 
статусу та ступеня тяжкості вібраційної хвороби 
Рівень вмісту СОД залежно від показника вакуумпресурної стійкості капілярів ясен (ВПСК) у хворих на ВХ коливався у межах від 10,7±0,5 у.о./хв до 16,8±0,3 у.о./хв та був достовірно (р<0,05) нижчим у пацієнтів зі значеннями ВПСК≤40 сек. Так, при ВХ І ст. у разі зниженої ВПСК активність СОД у ротовій рідині пацієнтів була достовірно (р<0,05) нижчою (при ВПСК>40 сек - становила 16,8±0,3 у.о./хв., а при ВПСК≤40 с – лише  13,1±0,5  у.о./хв). Вищезазначене є додатковим свідченням наявності патогенетичних взаємозв’язків між станом мікроциркуляторного русла пародонта та ферментативною активністю РР у хворих на ВХ. 
Аналіз активності СОД у РР хворих на ВХ з різними рівнями узагальненого індексу потреби в лікуванні пародонта (CPITN) виявив, що серед осіб, які потребують комплексної терапії (включаючи також ортопедичне лікування; CPITN≥3,1 б.), рівень СОД був виразно та достовірно знижений (у порівнянні з відповідними групами хворих, але з низькими значеннями індексу CPITN), як при ВХ І ст., так і при ВХ ІІ ст. (відповідно ВХ І ст. - 12,1±0,4 у.о./хв, а ВХ ІІ ст. - 11,7±0,3 у.о./хв). Слід зазначити, що серед пацієнтів, які потребували комплексної терапії з проведенням відкритого або закритого кюретажу, а також серед пацієнтів, у яких виявлено наявність над- та під’ясеневого каменя активність СОД була достовірно меншою лише серед хворих на ВХ ІІ ст., що визначає особливості тактики стоматологічного лікування таких пацієнтів. 
Рівень вмісту КАТ залежно від виразності РМА у хворих на ВХ коливався у межах від 4,6±0,4 у.о./хв до 11,3±0,3 у.о./хв та був достовірно (р<0,05) вищим у хворих на ВХ І ст. (при РМА у межах 1,1÷2,0), порівнюючи з пацієнтами контрольної групи (відповідно 8,8±0,2 у.о./хв та 7,5±0,6  у.о./хв) та відрізнявся залежно від тяжкості ВХ (відповідно 8,8±0,2 у.о./хв – при ВХ І ст. та 6,3±0,5 у.о./хв – при ВХ ІІ ст.) (табл. 4.4).
Таблиця 4.4
Рівень вмісту (M±m, у.о./хв) каталази у ротовій рідині залежно від показників 
стоматологічного статусу та ступеня тяжкості вібраційної хвороби 
	Показники
стоматологічного статусу
	Контроль

	Клінічні групи пацієнтів

	
	
	ВХ І ст.

	ВХ ІІ ст.

	Усього


	
	абс.
	M±m
	абс.
	M±m
	абс.
	M±m
	абс.
	M±m

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	РМА
	до 1,0 (Р)
	21
	10,2±0,1
	10
	11,3±0,3а
	3
	6,9±0,2 а,б
	13
	9,9±0,8

	
	1,1÷2,0 (М)
	103
	7,5±0,6с
	44
	8,8±0,2 а,с
	42
	6,3±0,5 а,б
	86
	7,4±0,6 с

	
	2,1÷3,0 (А)
	5
	5,8±0,2с
	9
	4,6±0,4 а, с
	21
	5,1±0,4 с
	30
	4,9±0,4 а,с



Продовження табл. 4.4
	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	ГІ
	≤0,6 од.
	9
	9,4±0,4
	5
	10,1±0,3
	1
	7,9±0,0
	6
	9,9±0,4

	
	0,7÷1,6 од.
	102
	8,0±0,3с
	36
	8,6±0,1с
	25
	7,3±0,3 б
	61
	7,7±0,1 а,с

	
	1,7 од. та ≥
	18
	5,7±0,2с
	22
	5,2±0,2с
	40
	5,6±0,2 с
	62
	5,4±0,3 с

	КПВ
	≤10
	70
	12,4±0,4
	14
	11,8±0,5
	8
	9,5±0,2 а,б
	22
	10,3±0,4 а

	
	11÷15
	41
	8,3±0,2с
	26
	8,8±0,6с
	16
	7,2±0,3 а,б,с
	42
	8,1±0,5 с

	
	15÷20
	15
	7,1±0,3с
	17
	8,1±0,1а
	28
	6,3±0,2 а,б, с
	45
	7,2±0,3 с

	
	>20
	3
	6,2±0,2с
	6
	5,6±0,2с
	14
	5,2±0,4 а,с
	20
	5,4±0,2 а,с

	ВПСК
	>40 сек
	128
	7,9±0,1
	57
	8,6±0,1а
	50
	7,1±0,1 а,б
	107
	7,6±0,2

	
	≤40 сек
	1
	4,3±0,0
	6
	7,8±0,2с
	16
	5,8±0,2 б,с
	22
	6,5±0,2 с

	CPITN
	0,0÷2,0 б.
	67
	9,9±0,4
	29
	9,9±0,3
	14
	8,2±0,6 б
	34
	9,1±0,4

	
	2,1÷3,0 б.
	47
	7,4±0,5с
	21
	7,8±0,2с
	25
	6,0±0,7
	46
	6,8±0,6 с

	
	3,1÷4,0 б.
	2
	6,2±0,6
	13
	6,0±0,4с
	27
	5,6±0,4 с
	40
	5,8±0,4

	Усього
	129
	7,8±0,2
	63
	8,5±0,1а
	66
	6,4±0,3 а
	129
	7,3±0,4

	Примітка: а – достовірна відмінність рівня вмісту КАТ у РР хворих на ВХ у порівнянні з пацієнтами контрольної групи, на рівні не менше р<0,05; б – достовірна відмінність вмісту КАТ у ротовій рідині хворих на ВХ залежно від її ступеня тяжкості, на рівні, не меншому ніж р<0,05; с – достовірна відмінність вмісту КАТ у ротовій рідині пацієнтів в межах клінічної групи, залежно від індикативного показника стоматологічного статусу, на рівні, не меншому ніж р<0,05.


При цьому, зазначимо, що в контрольній групі та в групах пацієнтів з різною тяжкістю ВХ зареєстровано зменшення рівня КАТ при зростанні індексу РМА, що свідчить на пряму взаємозалежність між рівнем КАТ та значеннями РМА. Наведене свідчить на користь діагностичної цінності цієї ознаки як на ранніх етапах маніфестації ВХ, так і у разі прогресування ВХ. 
Рівень вмісту КАТ у ротовій рідині пацієнтів залежно від значень гігієнічного індексу (ГІ) коливався у межах від 5,2±0,2 у.о./хв до 10,1±0,3 у.о./хв та був достовірно (р<0,05) нижчим у пацієнтів зі значеннями ГІ ≥1,7 од. та не відрізнявся від показника пацієнтів контрольної групи, а також виявився достовірно нижчим у хворих на ВХ ІІ ст., порівняно з хворими на ВХ І ст. (відповідно 7,3±0,3 у.о./хв та 8,6±0,2 у.о./хв – при ГІ у межах  0,7÷1,6 од). Наведене свідчить на користь зростання активності КАТ у РР хворих на ВХ при низьких значеннях ГІ та, одночасно, про пригнічення ферментативної активності КАТ у хворих на ВХ ст. при високих значеннях ГІ (рис.4.4). 
 (
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Рис.4.4. Відносний рівень каталази (1,0 – показник контрольної групи) 
у ротовій рідині пацієнтів залежно від показників стоматологічного 
статусу та ступеня тяжкості вібраційної хвороби 
Отже, при ВХ І ст. виявлено достовірне зростання активності КАТ  порівняно з контролем, тоді як при ВХ ІІ ст. – її достовірне зменшення (р<0,05). При цьому, незадовільний стан гігієни ротової порожнини сприяє пригніченню активності КАТ у ротовій рідині та, відповідно, ферментативного захисту пародонта у хворих на ВХ ІІ ст.
Виявлено, що при ВХ ІІ ст. активність КАТ достовірно (р<0,05) знижена (і відносно групи контролю, і відносно до хворих на ВХ І ст.) у всіх пацієнтів незалежно від градацій індексу КПВ. Так, якщо при КПВ>20 у контролі активність КАТ становить 6,2±0,2 у.о./хв., то впри ВХ І ст. - 5,6±0,2 у.о./хв., а ВХ ІІ ст. - 5,2±0,4 у.о./хв. Дещо інша закономірність активності КАТ у ротовій рідині мала місце у пацієнтів з КПВ=15÷20: при ВХ І ст. – активність КАТ була дещо вищою - 8,8±0,6 у.о./хв, ніж у контролі (8,3±0,2 у.о./хв), тоді як при ВХ-ІІ ст. - достовірно (р<0,05) нижчою – 7,2±0,3 у.о./хв (див. табл. 4.3). Отже, наявність визначеної стадії ВХ та рівня КПВ є значущим фактором формування рівня КАТ у ротовій рідині хворих на ВХ.
Рівень вмісту у ротовій рідині КАТ залежно від показника вакуумпресурної стійкості капілярів ясен (ВПСК) у хворих на ВХ коливався у межах від 5,8±0,2 у.о./хв до 8,6±0,6 у.о./хв та був достовірно (р<0,05) нижчим у пацієнтів зі значеннями ВПСК ≤40 сек. Так, при ВХ І ст. у разі зниженої ВПСК активність КАТ у ротовій рідині пацієнтів була достовірно (р<0,05) нижчою (при ВПСК>40 с вона становила 7,8±0,2 у.о./хв, а при ВПСК≤40 с – 8,6±0,1  у.о./хв). Більш виразне зниження активності КАТ виявлено у ротовій рідині хворих на ВХ ІІ ст., що проявлялось як меншою активністю КАТ при нормальних значеннях ВПСК, так і у разі підвищеної вакуумпресурної стійкості капілярів (відповідно 7,1±0,1 у.о./хв та 5,8±0,2 у.о./хв, р<0,05). Наведене є ще одним свідченням наявності патогенетичних взаємозв’язків між станом мікроциркуляторного русла пародонта та ферментативною активністю ротової рідини у хворих на ВХ. 
Аналіз активності КАТ у ротовій рідині хворих на ВХ з різними рівнями узагальненого індексу потреби в лікуванні пародонта (CPITN) виявив, що серед осіб, які потребують комплексної терапії (включаючи також ортопедичне лікування; CPITN≥3,1 б.), рівень КАТ був виразно та достовірно знижений (у порівнянні з відповідними групами хворих), насамперед у хворих на ВХ ІІ ст. (до 5,6±0,4 у.о./хв). Слід зазначити, що серед пацієнтів, які потребували комплексної терапії з проведенням відкритого або закритого кюретажу, а також серед пацієнтів, у яких виявлено наявність над- та під’ясеневого каменю активність КАТ була достовірно меншою лише серед хворих на ВХ ІІ ст., що визначає особливості тактики стоматологічного лікування цієї категорії осіб.

Резюме до розділу 4.
Доведено, що рівень вмісту sIgA у ротовій рідині хворих на ВХ залежить від виразності РМА, та навіть при мінімальних пошкодженнях слизової (РМА<1,1) пародонта зареєстровано достовірне (р<0,05) його зменшення (хворі - 0,71±0,02 мг/см3; контроль - 0,78±0,02 мг/см3). Виявлено, що наявність ВХ впливає також на рівень вмісту у ротовій рідині sIgA: при мінімальних значеннях (ГІ≤0,6 од.) та за умов наявності ВХ зареєстрований достовірно (р<0,05) менший рівень вмісту sIgA вже при ВХ І ст. (хворі - 0,76±0,01 мг/см3; контроль - 0,81±0,02 мг/см3) та його подальше зниження до 0,64 мг/см3 у пацієнта з ВХ ІІ ст. Уміст sIgA у РР пацієнтів з різним рівнем потреби у лікуванні захворювань пародонта виявив, що серед пацієнтів контрольної групи мало місце зростання вмісту sIgA при значеннях цього індексу понад 3,1 б., тоді як серед пацієнтів з ВХ І ст. та пацієнтів з ВХ ІІ ст. має місце достовірне (р≤0,05) зменшенням вмісту у РР sIgA на 18-20% у порівнянні з пацієнтами контрольної групи. 
Активність ферментативного захисту пародонта, як виявлено за результатами порівняльного аналізу, визначається також станом твердих тканин, зокрема таким показником стоматологічного статусу, як КПВ. Активність ГВ у РР хворих на ВХ з різними рівнями узагальненого індексу потреби в лікуванні пародонта (CPITN) виявив, що серед осіб, які потребують комплексної терапії (включаючи також ортопедичне лікування; CPITN≥3,1 б.), рівень ГВ достовірно знижений, як при ВХ І ст., так і при ВХ ІІ ст. (відповідно 24,1±1,0 у.о./хв та 19,3±0,9 у.о./хв).
Аналіз активності СОД у РР хворих на ВХ з різними рівнями узагальненого індексу потреби в лікуванні пародонта (CPITN) виявив, що серед осіб, які потребують комплексної терапії (включаючи також ортопедичне лікування; CPITN≥3,1 б.), рівень СОД був виразно та достовірно знижений (порівняно з відповідними групами хворих, але з низькими значеннями індексу CPITN), як при ВХ І ст., так і при ВХ ІІ ст. (відповідно ВХ І ст. - 12,1±0,4 у.о./хв, а ВХ ІІ ст. - 11,7±0,3 у.о./хв). Серед пацієнтів, які потребували комплексної терапії з проведенням відкритого або закритого кюретажу, а також серед пацієнтів, у яких виявлено наявність над- та під’ясеневого каменю активність СОД була досторівно меншою лише серед хворих на ВХ ІІ ст., що визначає особливості тактики стоматологічного лікування таких пацієнтів. 
Рівень вмісту у РР хворих на ВХ глутатіону відновленого визначається  узагальненим індексом потреби в лікуванні пародонта (CPITN): серед осіб, які потребують комплексної терапії, рівень ГВ достовірно знижений (порівняно з відповідними групами хворих (при ВХ І ст. і при ВХ ІІ ст., відповідно 24,1±1,0 у.о./хв та 19,3±0,9 у.о./хв).
Аналіз активності КАТ у ротовій рідині хворих на ВХ з різними рівнями узагальненого індексу потреби в лікуванні пародонта (CPITN) виявив, що серед осіб, які потребують комплексної терапії (CPITN≥3,1 б.), рівень КАТ був виразно та достовірно знижений, насамперед у хворих на ВХ ІІ ст. (до 5,6±0,4 у.о./хв). Серед пацієнтів, які потребували комплексної терапії з проведенням відкритого або закритого кюретажу, а також серед пацієнтів, у яких виявлено наявність над- та під’ясеневого каменю активність КАТ була достовірно меншою лише серед хворих на ВХ ІІ ст.

Основні результати досліджень, що викладені у поточному розділі, висвітлені у 3-х статтях, опублікованих у журналах та збірниках наукових праць, що рекомендовані ВАК України як фахові; апробація виконана шляхом участі у 4-х  науково-практичних конференціях, а саме:
1. Кашаба М.А. Стоматологічний статус та рівень вмісту секреторного імуноглобуліну у ротовій рідині пацієнтів, які мають виробничий контакт з вібрацією / І.І. Соколова, М.А. Кашаба // Вісник проблем біології і медицини. –  2014. – Вип. 3. – Т.3(112). – С. 320–324. (Здобувачем обстежені пацієнти, зібрано первинний матеріал,виконані клінічні дослідження та узагальнений аналіз клініко-статистичних даних, підготовлено текст та переклад статті).
2. Кашаба М.А. Стоматологічний статус та стан окиснювального гомеостазу у пацієнтів, які мають виробничий контакт з вібрацією: вміст глутатіону відновленого у ротовій рідині / І.І. Соколова, М.А. Кашаба // Вісник проблем біології і медицини. – 2014. – Вип. 4. – Т. 1 (113). – С. 390–394. (Здобувачем обстежені пацієнти, зібрано первинний матеріал, виконані клінічні дослідження та узагальнений статистичний аналіз даних, підготовлено текст статті).
3. Кашаба М.А. Стоматологічний статус та стан окиснювального гомеостазу у пацієнтів, які мають виробничий контакт з вібрацією: вміст каталази та супероксиддисмутази у ротовій рідині / І.І. Соколова, М.А. Кашаба // Вісник проблем біології і медицини. – 2014. – Вип. 4. – Т. 2 (114). – С. 332–336. (Здобувачем обстежені пацієнти, зібрано первинний матеріал, виконані дослідження та узагальнений статистичний аналіз даних, підготовлено текст статті).
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6. Kashaba M.A. Dental status and oxidative homeostasis: reduced glutathione contents in oral fluid / M.A. Kashaba // Медицина XXI століття: матеріали науково-практичної конференції молодих вчених з міжнародною участю, Харків, 27 листопада 2014. – Харків: ХМАПО, 2014. – С.141–142.
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РОЗДІЛ 5
ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ  
ТЕРАПЕВТИЧНИХ СТОМАТОЛОГІЧНИХ ПРОГРАМ 
У ХВОРИХ НА  ВІБРАЦІЙНУ ХВОРОБУ


5.1.Обґрунтування розроблених терапевтичних стоматологічних програм та засобів для патогенетичної стоматологічної корекції в системі комплексного лікування хворих на вібраційну хворобу.
Виявлені (та відображені у попередніх розділах і наших публікаціях) клінічні та імунометаболічні особливості формування стоматологічного статусу у хворих на вібраційну хворобу характеризуються:
- тісним патогенетичним взаємозв’язком між тяжкістю ВХ та частотою й характером порушень стоматологічного статусу;
- тісним патогенетичним взаємозв’язком між тяжкістю ВХ та змінами імунометаболічного стану ротової рідини;
- зростанням клінічних та імунометаболічних порушень при зростанні тяжкості вібраційної хвороби.
Залежно від цього, для профілактики та лікування захворювань пародонта при ВХ ми розробили терапевтичні стоматологічні програми (ТСП), до яких крім засобів професійної гігієни порожнини рота з корекцією деяких поведінкових факторів пацієнтів, виконано добір лікувальних засобів кількох фармакотерапевтичних груп: «Ангіопротектори та інші капіляростабілізуючі засоби (Код АТС: С05СХ)», «Кальцій, комбінації з вітаміном D та/або іншими препаратами» (Код АТС А12А Х), «Протимікробні та антисептичні засоби для місцевого застосування в стоматології» (Код АТС: А 01А В 67**) та «Лікувальні засоби, що впливають переважно на процеси тканинного метаболізму».
Саме тому, окрім включення до терапевтичних стоматологічних програм (ТСП) засобів професійної гігієни порожнини рота та корекції деяких поведінкових факторів, наявних у пацієнтів, виходячи із сучасних уявлень про спільні патогенетичні механізми та клінічні прояви вібропародонтального синдрому у хворих на ВХ, нами, з позицій доказовості, виконано добір лікувальних засобів кількох груп.
Зокрема, добір лікувальних засобів з фармакотерапевтичної групи «Ангіопротектори та інші капіляростабілізуючі засоби (Код АТС: С05СХ)» обґрунтований тим, що використання флавоноїдів, зокрема тих, що містять кверцетин, може забезпечувати підвищення антиоксидантної активності в цілому та РР зокрема. Окрім того, завдяки капіляростабілізуючим властивостям, що пов’язані з антиоксидантною, мембраностабілізуючою дією, препарати цієї групи знижують проникність капілярів і, як правило, мають протизапальну дію, що обумовлено блокадою ліпооксигеназного шляху метаболізму арахідонової кислоти, зниженням синтезу лейкотрієнів, серотоніну та інших медіаторів запалення. 
Одним із представників цієї групи засобів є «Квертин» (таблетки жувальні), до складу якого входять діюча речовина - кверцетин; одна таблетка містить кверцетину (у перерахуванні на 100% сухої речовини) – 40 мг; допоміжні речовини: пектин, глюкози моногідрат, сахароза, ароматизатор апельсин, магнію стеарат, тальк. Флавоноїд кверцетин є похідним багатьох рослинних флавоноїдних глікозидів, у тому числі рутину. Фармакологічні властивості обумовлені вираженою антиоксидантною активністю препарату. Завдяки капіляростабілізуючим властивостям, що пов’язані з антиоксидантною, мембраностабілізуючою дією, препарат знижує проникність капілярів. Кверцетин має протизапальний ефект, що обумовлено блокадою ліпооксигеназного шляху метаболізму арахідонової кислоти, зниженням синтезу лейкотрієнів, серотоніну та інших медіаторів запалення. 
Репаративні властивості кверцетину полягають у прискоренні загоєння ран; препарат може впливати на процеси ремоделювання кісткової тканини, він проявляє стійку імуномодулюючу активність. Протекторні властивості пов’язані з підвищенням енергетичного забезпечення клітин. Кверцетин також має проостеокластні ефекти. Спосіб застосування цього препарату в ТСП: внутрішньо за 30 хв до їди. З урахуванням наявності у хворих на ВХ нейрорефлекторних проявів, включаючи різного ступеня виразності вібропародонтальний синдром, препарат призначали по 1 табл. двічі на добу впродовж трьох тижнів. 
Відомо, що зміни фосфор-кальцієвого обміну властиві не тільки пацієнтам з порушеним стоматологічним статусом, але і є одним із проявів ВХ. Тобто очевидним є пошук оптимальних та синергічних програм лікування з використанням препаратів фармакотерапевтичної групи «Кальцій, комбінації з вітаміном D та/або іншими препаратами» (Код АТС А12А Х). Виходячи з того, що кальцій є важливим структурним компонентом кісткової тканини, включаючи також тверді тканини пародонта, застосування препаратів цієї фармакологічної групи є доцільним та патогенетично комплаєнтним (синергічним). Найбільш відомим та доступним представником цієї фармакологічної групи є «Кальцемін Адванс» (таблетки вкриті оболонкою), який містить діючі речовини: кальцію (кальцію карбонату, кальцію цитрату) 500 мг, вітаміну D3 (холекальциферолу) 200 МО, магнію (магнію оксиду) 40 мг, цинку (цинку оксиду) 7,5 мг, міді (міді оксиду) 1 мг, марганцю (марганцю сульфату) 1,8 мг, бору (натрію борату) 250 мкг.
Застосування препаратів кальцію зменшує дефіцит його надходження з їжею, особливо при підвищеній потребі або при зниженому всмоктуванні. Са карбонат є сіллю з найбільшим вмістом елементарного Са; має високий антирезорбтивний потенціал, за рахунок інгібування паратиреоїдного гормону. Вітамін D регулює вміст цих елементів у рідинах організму та сприяє підтримці нормального рівня кальцію у крові, а також бере участь у синтезі органічних елементів та кальцифікації скелета. Магній бере участь у метаболізмі кісткової тканини, перешкоджає демінералізації кісток, гальмує відкладення кальцію у стінках кровоносних судин, клапанах серця, м'язах, сечовивідних шляхах. Цинк є кофактором більш ніж 200 ферментів та впливає на процес ремоделювання кісткової тканини. Мідь бере участь у побудові найважливіших білків сполучної тканини – колагену та еластину, які утворюють матрицю кісткової та хрящової тканини. Марганець нормалізує синтез глікозаміногліканів, необхідних для формування кісткової і хрящової тканини та посилює кальційзберігаючі функції вітаміну D, а бор - регулює активність паратиреоїдного гормону і через нього – обмін кальцію, магнію, фосфору і холекальциферолу.
Спосіб застосування цього препарату в ТСП: з урахуванням наявності у хворих на ВХ незадовільного стану твердих тканин пародонта та синергічних нейровегетативних проявів вібраційної хвороби (анестезіометричні порушення, порушення проведення потенціалів збудження нервово-м’язового апарату), препарат призначали по одній таблетці двічі на добу впродовж трьох тижнів. 
Застосування препаратів фармакологічної групи «Протимікробні й антисептичні засоби для місцевого застосування в стоматології» (Код АТС: А 01А В 67**) обґрунтовується низьким рівнем гігієни ротової порожнини як прояву зниження імунометаболічних захисних процесів у хворих з вібропародонтальним синдромом на тлі вібраційної хвороби. Саме тому використання препаратів цієї групи є патогенетично обґрунтованим та синергічним.
Одним із представників цієї фармакологічної групи є «Метрогіл дента» (гель стоматологічний для ясен), один грам гелю містить метронідазолу бензоату в кількості, еквівалентній 10 мг метронідазолу, 20% розчин хлоргексидину глюконату в кількості, еквівалентній 0,5 мг хлоргексидину глюконату. Ефективність препарату обумовлена наявністю в його складі таких антибактеріальних компонентів, як метронідазол та хлоргексидин. Зокрема, метронідазол − похідне нітроімідазолу, що має протипротозойну та протибактеріальну дії. Активний відносно анаеробних найпростіших та бактерій: Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, P. denticola, Fusobacterium fusiformis, Wolinella recta,Treponema sp., Eikenella corrodens, Borrelia vincenti, Selenomonas sp. Найменша концентрація метронідазолу, що потрібна для пригнічення 50% штамів (МІК50), нижче 1 мкг/мл для анаеробних бактерій, які спричиняють пародонтальну хворобу: Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum, Wolinella recta. Хлоргексидин – антисептик бактерицидної дії проти широкого кола вегетативних форм грамнегативних і грампозитивних мікроорганізмів, а також дріжжів, дерматофітів і ліпофільних вірусів. В окремих дослідженнях доведено, що при місцевому застосуванні концентрація метронідазолу у ділянці ясен значно вища, ніж при пероральному застосуванні препарату. Рівень абсорбції метронідазолу, який спостерігається, коли його застосовують у вигляді гелю, значно менший, ніж такий у разі перорального використання. Спосіб застосування цього препарату в ТСП: наносять на ділянку ясен двічі на добу з індивідуальною тривалістю курсу лікування (3-7 діб). 
Доведено, що вібраційна хвороба – це патологія клітинних мембран, а в основі розвитку метаболічних та імунних порушень лежить некомпенсований оксидативний стрес. Концепція оксидативного стресу знайшла своє відображення і в наукових дослідженнях у галузі пародонтології. Саме тому як антиоксидантні засоби використовують препарати, які належать до фармакологічної групи «Лікувальні засоби, що впливають переважно на процеси тканинного метаболізму».
Одним із таких засобів є «Тіотриазолін», що має виражену мембраностабілізуючу, антиоксидантну, імуномодулюючу, репаративну активність. Цей засіб є також ангіопротектором непрямої дії. Механізм дії тіотриазоліну пов'язаний зі здатністю препарату підсилювати компенсаторну активацію анаеробного гліколізу, а також активувати процеси окиснення в циклі Кребса без зміни внутрішньоклітинного фонду АТФ. Завдяки вмісту молекул меркаптана сірки та третинного азоту препарат активує антиоксидантну систему, що спричинює зниження негативного впливу вільних радикалів і метаболів окиснення ліпідів мембран клітин, білкових фрагментів плазми крові, а також інтенсивності процесів перекисного окиснення й утворення вільних іонів кисню. Препарат нормалізує метаболічні процеси на рівні судинного русла за рахунок активації фібринолітичної системи. При пероральному застосуванні препарат добре абсорбується, його біодоступність сягає 53%. Спосіб застосування препарату в ТСП: сублінгвально та незалежно від прийому їжі, таблетки містять 100 мг активної речовини (по 1 табл. 3-4 рази на добу, курс лікування 20–30 діб). Таким чином (табл. 5.1), уніфіковані терапевтичні стоматологічні програми обґрунтовані нами для клінічного застосування з подальшою оцінкою клініко-метаболічної ефективності в пацієнтів кількох клінічних груп, стратифікованих за наявністю та ступенем тяжкості ВХ.

5.2 Оцінка ефективності диференційованих стоматологічних програм лікування хворих на вібраційну хворобу І стадії.
Оцінку ефективності стоматологічного лікування пацієнтів з ВХ І ст. виконано за показниками змін ФСС пацієнтів (індекс ОНІ-S, індекс РМА, індекс КПВ і показником ВПСК ясен) та показниками ротової рідини (sІgA, ГВ, СОД, КАТ), що дозволило врахувати клінічну динаміку та патогенетичні індикатори імунометаболічних процесів під впливом ТСП1 та ТСП2.
Зміни стану гігієни ротової порожнини під впливом стоматологічного лікування пацієнтів з ВХ І ст. характеризувались достовірним зниженням індексу ОНІ-S (до лікування – 1,61 ± 0,12 од., після лікування – 1,28 ± 0,23 од., р < 0,05) до досягення відповідного показника контрольної групи (контроль – 1,53 ± 0,11 од., після лікування – 1,28 ± 0,23 од., р > 0,05). Порівняльний аналіз ефективності впливу застосованих ТСП1 та ТСП2 на стан гігієни ротової порожнини виявив, що розширення ТСП за рахунок включення препарату «Квертин» достовірно не вплинуло на зниження індексу ОНІ-S; при цьому і ТСП1 (до лікування – 1,60 ± 0,08 од., після лікування – 1,18 ± 0,07 од., р < 0,05), і ТСП2 (до лікування – 1,63 ± 0,24 од., після лікування – 1,32 ± 0,09 од., р < 0,05) є однаково ефективними стосовно покращення стану гігієни ротової порожнини. Порівняльне вивчення змін індексу РМА за результатами застосування ТСП1 та ТСП2 виявило, що має місце достовірне його зниження (табл. 5.2), як в цілому в пацієнтів з ВХ І ст., так і в підгрупах порівняння. 
Таблиця 5.1
Структура розроблених терапевтичних стоматологічних програм 
залежно від наявності та ступеня тяжкості вібраційної хвороби
	Компонети 
ТСП та 
фармакологічні групи препаратів
	Клінічні групи пацієнтів і структура ТСП0–ТСП3

	
	Кон-троль
	Пацієнти з 
ВХ І ст., 1n1 = 63
	Пацієнти з 
ВХ ІІ ст., 2n1 = 66 

	
	ТСП0, 
n0=129
	ТСП1, 
1n1=31
	ТСП2
	ТСП3,
2n1=30

	
	
	
	1n1=32
	2n1=36
	

	Лікувальні засоби, що впливають на процеси тканинного метаболізму
	-
	-
	-
	-
	Тіотриазолін, сублінгвально 300 мг на добу впродовж трьох тижнів

	Ангіопротектори 
та інші капіляроста-білізуючі засоби
	-
	-
	Квертин,
усередину, одна таблетка 
(40 мг кверцетину) двічі на добу впродовж трьох тижнів

	Кальцій, комбінації з вітаміном D та / або іншими препаратами
	-
	Кальцемін Адванс, 
усередину, таблетка вкрита 
оболонкою, двічі на добу, 
впродовж трьох тижнів

	Протимікробні й антисептичні засоби для місцевого застосування 
	-
	Метрогіл дента, 
гель на ділянку ясен, 
двічі на добу з індивідуальною 
тривалістю курсу 

	Професійна гігієна ротової порожнини та навчання 
	Професійна гігієна ротової порожнини, 
індивідуальна освітньо-поведінкова корекція та, 
за потреби, терапевтичне, хірургічне, , 
ортопедичне лікування

	Примітка: наведення назв зазначених препаратів не є їх рекламою чи свідченням комерційного замовлення даного дослідження; при доборі конкретних препаратів фірм-виробників до ТСП застосовано принципи клініко-економічного менеджменту при забезпеченні концепції синергічно-патогенетичного впливу.



Таблиця 5.2
Показники стоматологічного статусу та імунометаболічного стану 
ротової рідини пацієнтів з ВХ І ст. на етапах стоматологічного лікування
	Показники
стоматологічного статусу
пацієнтів
	Етапи 
лікування
	Клінічні групи пацієнтів 
терапевтичні стоматологічні програми (ТСП)

	
	
	група
контролю
n0  = 129
	Група пацієнтів з ВХ І ст. 

	
	
	
	разом, 
1n1 = 63
	ТСП1, 
1n1 = 31
	ТСП2,
1n1 = 32

	ОНІ-S,
М±m, %
	до
	1,53±0,11
	1,61±0,12
	1,60±0,08
	1,63±0,24

	
	після
	
	1,28±0,23а, б
	1,18±0,07 а,б
	1,32±0,07 а, б, с

	РМА,
М±m, %
	до
	1,3±0,1
	1,27±0,06 б
	1,25±0,03 б
	1,28±0,01 б

	
	після
	
	0,85±0,04 а,б
	0,72±0,02 а,б
	0,91±0,03 а, б, с

	Індекс КПВ, М±m, %
	до
	9,6±0,5
	12,9±0,2 б
	12,3±0,3 б
	13,4±0,5 б

	
	після
	
	12,9±0,2 б
	12,3±0,3 б
	13,4±0,5 б, с

	ВПСК,
М±m, %
	до
	59,3±1,5
	51,7±1,2 б
	52,3±1,7 б
	50,5±1,3 б

	
	після
	
	58,6±1,7 а
	58,2±1,5 а
	59,8±1,8 а

	CPITN,
М±m, %
	до
	1,8±0,2
	2,3±0,4
	2,2±0,3
	2,4±0,3

	
	після
	
	1,2±0,3 а, б
	0,9±0,2 а, б
	1,3±0,1 а, б, с

	sIgA (мг/см3),
М±m, %
	до
	0,77±0,01
	0,72±0,02 б
	0,71±0,01 б
	0,73±0,01 б

	
	після
	
	0,77±0,03 а
	0,75±0,02 а
	0,78±0,01а

	ГВ (у.о./хв),
М±m, %
	до
	29,6±0,2
	27,1±0,3 б
	26,9±0,3 б
	27,4±0,2 б

	
	після
	
	28,3±0,4 а, б
	27,8±0,2 а, б
	29,8±0,3 а, с

	СОД (100×
у.о./хв), М±m,%
	до
	15,6±0,1
	15,2±0,2
	15,3±0,3
	15,0±0,4 б

	
	після
	
	16,1±0,4 а
	15,8±0,4
	16,4±0,2 а, б

	КАТ (у.о./хв),
М±m,%
	до
	7,8±0,2
	8,5±0,1 б
	8,3±0,3
	8,7±0,3 б

	
	після
	
	8,1±0,2 а
	7,9±0,3
	8,2±0,3 а

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником до лікування при р ≤ 0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником групи контролю, при р≤0,05; с – достовірні відмінності між показниками, пов’язаними з обсягами ТСП, при р≤0,05.


Так, серед пацієнтів, відносно яких застосовано ТСП1, зареєстровано достовірне зниження індексу РМА з 1,25 ± 0,03 од. до 0,72 ± 0,02 од. (р < 0,0001); у разі застосування ТСП2 ці зміни були менш виразні (до лікування – 1,28 ± 0,01 од., після – 0,91 ± 0,03 од.), але теж достовірні (р < 0,001). 
Серед пацієнтів з ВХ І ст., за результатами лікування, досягнуто зменшення рівня індексу РМА з 1,27 ± 0,06 од. до 0,85 ± 0,04 од. та достовірного його зниження порівняно з контрольною групою (контроль – 1,3 ± 0,1 од., після лікування – 0,85 ± 0,04 од., р < 0,001). 
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Рис. 5.1. Динаміка змін стандартизованих показників стоматологічного статусу на етапах лікування хворих на ВХ І стадії залежно від обсягів 
застосованих терапевтичних стоматологічних програм
Застосування серед пацієнтів з ВХ І ст. ТСП не змінило такого показника стоматологічного статусу, як індекс КПВ; серед цих пацієнтів він до лікування був достовірно вищим, ніж у групі контролю (відповідно 9,6±0,5 од. та 12,9±0,2 од., р<0,01) та залишався незмінним, оскільки серед пацієнтів цієї групи на етапах їхнього клінічного моніторингу не зареєстровано нових випадків карієсу, первинного пломбування чи видалення зубів (див. табл. 5.2).
Аналіз ЗВСК ясен серед хворих на ВХ І ст. під впливом лікування виявив, що достовірні позитивні зміни (зростання тривалості проби) мали місце як уцілому серед усіх пацієнтів, так і окремо в кожній із підгруп, серед яких застосовано відмінні ТСП. Так, серед пацієнтів, відносно яких застосовано ТСП1, зареєстровано достовірне зростання тривалості проби з 52,3±1,7 с. до 58,2±1,5 с. (р<0,01); у разі застосування ТСП2 ці зміни були більш виразні (до лікування – 50,5±1,3 с., після – 59,8±1,8 с., р<0,001). Уцілому серед пацієнтів із ВХ І ст., за результатами лікування, досягнуто зростання тривалості проби з 51,7±1,2 с. до 58,6±1,7 с. та досягнення референтних рівнів групи контролю (контроль – 59,3±1,5 с., після лікування ТСП2 – 58,6±1,7 с., р<0,001). При цьому зазначимо, що застосування ТСП1 не забезпечувало відповідної позитивної динаміки, що можна трактувати як відсутність ефективної корекції наявних у пацієнтів патогенетичних змін на рівні гемоциркуляторного русла.
Динаміка змін потреби в лікуванні пародонта серед пацієнтів досліджуваних груп характеризувалась позитивною тенденцією. Так, індекс CPITN серед пацієнтів, яким застосовано ТСП1, достовірно зменшився (до лікування – 2,2±0,3 од., після – 0,9±0,2 од., р<0,01); цей індекс також зменшився і серед пацієнтів з ТСП2, однак ці зміни були, хоч і достовірні (р<0,05), але менш виразні (див. рис. 5.1). У цілому, серед пролікованих хворих на ВХ залежно від застосованих ТСП досягнуто зниження потреби в лікуванні пародонта з 2,3±0,4 од. (до лікування) до 1,2±0,3 од. (після лікування), тобто практично вдвічі.   
Оцінка змін показників ротової рідини (sІgA, ГВ, СОД, КАТ) під впливом застосованих терапевтичних стоматологічних програм серед хворих на ВХ І ст. дозволила врахувати динаміку імунометаболічних процесів. Зокрема, під впливом ТСП зареєстровано зростання концентрації sIgA у ротовій рідині: при ТСП1 зареєстровано достовірне зростання концентрації sIgA (до лікування – 0,71±0,01 мг/см3, після – 0,75±0,02 мг/см3); при застосуванні ТСП2 ця динаміка була більш виразною (до лікування – 0,73±0,01 мг/см3, після – 0,78±0,01 мг/см3). У цілому серед пацієнтів з ВХ І ст. досягнуто референтного рівня (рівня групи контролю) концентрації sIgA в ротовій рідині (рис. 5.2).
Рівень активності глутатіону відновленого в ротовій рідині хворих на ВХ І ст. під впливом застосованих ТСП динамічно зростав, що в цілому характеризувалося досягненням референтних рівнів активності ГВ (контроль – 29,6±0,2 у.о./хв, до лікування – 27,1±0,3 у.о./хв, після лікування – 28,3±0,4 у.о./хв). Слід зазначити, що застосування більш розширеної ТСП дозволило досягти у хворих на ВХ І ст. рівня активності ГВ навіть вищого, ніж у контрольній групі (контроль – 29,6±0,2 у.о./хв, після застосування ТСП2 – 29,8±0,3 у.о./хв, р<0,05); це забезпечує функціонування резервних механізмів активації ферментативного ланцюга АОЗ (див. табл. 5.2 та рис. 5.2). 
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Рис. 5.2. Динаміка змін стандартизованих імунометаболічних показників 
РР на етапах лікування хворих на ВХ І ст. залежно від обсягів ТСП
Рівень активності супероксиддисмутази в ротовій рідині хворих на ВХ І ст. під впливом застосованих терапевтичних стоматологічних програм також динамічно зростав, що в цілому характеризувалося досягненням і перевищенням референтних рівнів активності СОД (контроль – 15,6±0,1 у.о./хв, до лікування – 15,2±0,2 у.о./хв, після лікування – 16,1±0,4 у.о./хв). Слід зазначити, що застосування і ТСП1, і ТСП2 дозволило досягти у хворих на ВХ І ст. рівня активності СОД вищого, ніж у контрольній групі (контроль – 15,6±0,1 у.о./хв, після застосування ТСП1 – 15,8±0,4 у.о./хв, після застосування ТСП2 – 16,4±0,2 у.о./хв, р<0,05). Отже, ферментативна активність ротової рідини у хворих на ВХ І ст. забезпечила накопичення резервної активності СОД для реалізації механізмів активації ферментативного ланцюга АОЗ (див. табл. 5.2 та рис. 5.2). Порівняльне вивчення змін активності КАТ у РР за результатами застосування ТСП1 та ТСП2 виявило, що має місце достовірне її зниження в цілому в пацієнтів з ВХ І ст., тоді як серед пацієнтів, відносно яких застосовано ТСП1,  зареєстровано лише тенденцію до зниження цієї активності з 8,3±0,3 у.о./хв до 7,9±0,3 у.о./хв (р>0,05), а серед пацієнтів, відносно яких застосовано ТСП2, – з 8,7±0,3 у.о./хв до 8,2±0,3 у.о./хв (р>0,05).

5.3 Оцінка ефективності диференційованих стоматологічних програм лікування серед хворих на вібраційну хворобу ІІ стадії.
Зміни стану гігієни ротової порожнини під впливом стоматологічного лікування пацієнтів з ВХ ІІ ст. характеризувались достовірним зниженням індексу ОНІ-S (до лікування – 1,91 ± 0,11 од., після лікування – 1,66±0,08 од., р<0,05) до досягнення відповідного показника контрольної групи (контроль – 1,53±0,11 од., після лікування – 1,66±0,08 од, р>0,05). Порівняльний аналіз ефективності впливу застосованих ТСП2 та ТСП3 на стан гігієни ротової порожнини виявив, що розширення програми стоматологічного лікування за рахунок застосування препарату «Тіотриазолін» достовірно вплинуло на зниження індексу ОНІ-S; при цьому і ТСП2 (до лікування – 1,93±0,08 од., після лікування – 1,72±0,03 од, р<0,05), і ТСП3 (до лікування – 1,89±0,06 од., після лікування – 1,59±0,07 од, р<0,05) є ефективними стосовно покращення стану гігієни РП; лише в разі ТСП3 досягнуто референтних показників (табл. 5.3).
Таблиця 5.3
Показники стоматологічного статусу та імунометаболічного стану 
ротової рідини пацієнтів з ВХ ІІ ст. на етапах стоматологічного лікування
	Показники
стоматологічного статусу
пацієнтів
	Етапи 
лікування
	Клінічні групи пацієнтів і
терапевтичні стоматологічні програми (ТСП)

	
	
	група
контролю
n0=129
	Група пацієнтів з ВХ ІІ ст. 

	
	
	
	разом, 2n1=66
	ТСП2,
2n1=36
	ТСП3,
2n1=30

	ОНІ-S,
М±m,%
	до
	1,53±0,11
	1,91±0,11 б
	1,93±0,08 б
	1,89±0,06 б

	
	після
	
	1,66±0,08 а
	1,72±0,03 а, б
	1,59±0,07 а, с

	РМА,
М±m,%
	до
	1,30±0,10
	2,23±0,16 б
	2,19±0,09 б
	2,31±0,08 б

	
	після
	
	1,62±0,12 а, б
	1,84±0,05 а, б
	1,43±0,08 а, с

	Індекс КПВ, М±m,%
	до
	9,6±0,5
	15,7±1,2 б
	16,4±1,1 б
	14,8±0,9 б

	
	після
	
	15,7±1,2 б
	16,4±1,1 б
	14,8±0,9 б

	ВПСК,
М±m,%
	до
	59,3±1,5
	47,6±5,8 б
	47,9±6,1 б
	47,2±3,7 б

	
	після
	
	58,0±1,7 а
	57,4±1,1 а
	59,6±1,3 а

	CPITN,
М±m,%
	до
	1,80±0,20
	2,64±0,32 б
	2,61±0,19 б
	2,69±0,22 б

	
	після
	
	1,72±0,21 а
	1,89±0,11 а
	1,51±0,18 а, с

	sIgA (мг/см3),
М±m,%
	до
	0,77±0,01
	0,61±0,04 б
	0,59±0,05 б
	0,62±0,03 б

	
	після
	
	0,71±0,04а, б
	0,67±0,03 а, б
	0,74±0,02 а, с

	ГВ (у.о./хв),
М±m,%
	до
	29,6±0,2
	22,4±0,5 б
	23,4±0,4 б
	21,6±0,3 б

	
	після
	
	26,2±0,5 а, б
	24,9±0,3 а, б
	28,8±0,6 а

	СОД (у.о./хв × 100), М±m,%
	до
	15,6±0,1
	13,7±0,2 б
	13,9±0,1 б
	13,5±0,3 б

	
	після
	
	15,2±0,3 а
	14,7±0,2 а, б
	15,9±0,1 а, с

	КАТ (у.о./хв),
М±m,%
	до
	7,8±0,2
	6,4±0,3 б
	6,1±0,3 б
	6,6±0,2 б

	
	після
	
	7,0±0,3 б
	6,6±0,2 б
	7,5±0,1 а, с

	Примітка: а – достовірні відмінності порівняно з відповідним показником до лікування при р≤0,05; б – достовірні відмінності порівняно з відповідним показником групи контролю при р≤0,05; с – достовірні відмінності між показниками, пов’язаними з обсягами ТСП, при р≤0,05


Порівняльне вивчення змін індексу РМА за результатами застосування ТСП2 та ТСП3 виявило, що має місце достовірне його зниження (табл. 5.3) як у цілому в пацієнтів з ВХ ІІ ст., так і в контрольних підгрупах. 
Так, серед пацієнтів, відносно яких застосовано ТСП2, зареєстровано достовірне зниження індексу РМА з 2,19±0,09  од. до 1,84±0,05 од. (р<0,05); у разі застосування ТСП3 ці зміни були більш виразні (до лікування – 1,89±0,06  од., після – 1,43±0,08 од.) та високодостовірні (р<0,001). У цілому серед пацієнтів з ВХ ІІ ст., за результатами лікування, досягнуто зменшення рівня індексу РМА з 2,23±0,16 од. до 1,62±0,12 од. та достовірного його зниження порівняно з контрольною групою при застосуванні ТСП3 (контроль – 1,30±0,10 од., після лікування –  1,43±0,08 од., р>0,001).
Застосування ТСП серед пацієнтів з ВХ ІІ ст. не змінило такий показник стоматологічного статусу, як індекс КПВ; до лікування в цих пацієнтів він був достовірно вищим, ніж у хворих групи контролю (відповідно, 9,6±0,5 од. та 15,7±1,2 од., р<0,01), і залишався незмінним, оскільки серед пацієнтів цієї групи на етапах їхнього клінічного моніторингу не зареєстровано нових випадків карієсу, первинного пломбування чи видалення зубів (див. табл. 5.3).
Аналіз змін зональної вакуумпресурної стійкості капілярів (ЗВСК) ясен серед хворих на ВХ ІІ ст. під впливом лікування виявив, що достовірні позитивні зміни (зростання тривалості проби) мали місце як у цілому серед усіх пацієнтів, так і окремо в кожній з підгруп, серед яких застосовано відмінні ТСП. Так, серед пацієнтів, відносно яких застосовано ТСП2, зареєстровано достовірне зростання тривалості проби з 47,9 ± 6,1 с. до 57,4 ± 1,1 с. (р < 0,01); у разі застосування ТСП3 ці зміни були більш виразні (до лікування – 47,2±3,7 с., після – 59,6±1,3 с., р<0,001). У цілому серед пацієнтів з ВХ ІІ ст., за результатами лікування, досягнуто зростання тривалості проби з 47,6±5,8 с. до 58,0±1,7 с., а досягнення референтних рівнів групи контролю стало можливим лише за умов застосування ТСП3 (контроль – 59,3±1,5 с., після лікування за ТСП3 – 59,6±1,3 с., р>0,05). Відзначимо при цьому, що застосування ТСП2 не дало достатньо позитивної динаміки, що можна трактувати як відсутність ефективної корекції наявних у пацієнтів патогенетичних змін на рівні гемоциркуляторного русла (рис. 5.3). 
Динаміка змін потреби в лікуванні пародонта серед пацієнтів досліджуваних груп характеризувалась позитивною тенденцією. Так, індекс CPITN серед пацієнтів, яким застосовано ТСП2, достовірно зменшився (до лікування – 2,61±0,19 од., після – 1,89±0,11 од., р<0,05); цей індекс зменшився і серед пацієнтів з ТСП3 (див. рис. 5.3): зміни були достовірні (р<0,001) та більш виразні. 
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Рис. 5.3. Динаміка змін стандартизованих показників стоматологічного статусу на етапах лікування хворих на ВХ ІІ ст. залежно від застосованих 
терапевтичних стоматологічних програм
У цілому, серед пролікованих хворих на ВХ ІІ ст. залежно від застосованих терапевтичних стоматологічних програм досягнуто зниження потреби в лікуванні тканин пародонта з 2,64 ± 0,32 од. (до лікування) до 1,72 ± 0,21 од. (після лікування), тобто практично в 1,5 раза.   
Оцінка змін показників ротової рідини (sIgA, ГВ, СОД, КАТ) під впливом застосованих терапевтичних стоматологічних програм серед хворих на ВХ ІІ ст. дозволила урахувати динаміку імунометаболічних процесів (рис. 5.4). Зокрема, під впливом ТСП зареєстровано зростання концентрації sIgA в ротовій рідині: при ТСП2 зареєстровано достовірне зростання концентрації sIgA (до лікування – 0,59±0,05 мг/см3, після – 0,67±0,03 мг/см3), при застосуванні ТСП3 ця динаміка була аналогічною (до лікування – 0,62±0,03 мг/см3, після – 0,74±0,02 мг/см3). У цілому серед пацієнтів з ВХ ІІ ст. досягнуто референтного рівня (рівня групи контролю) концентрації sIgA в ротовій рідині (до лікування – 0,61±0,04 мг/см3, після застосування ТСП2 та ТСП3 – 0,71±0,04 мг/см3).
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Рис. 5.4. Динаміка змін стандартизованих імунометаболічних показників
ротової рідини на етапах лікування хворих на ВХ ІІ стадії 
залежно від обсягів застосованих терапевтичних стоматологічних програм
Рівень активності глутатіону відновленого в ротовій рідині хворих на ВХ ІІ ст., динамічно змінювався під впливом застосованої ТСП3, що в цілому характеризувалося досягненням референтних рівнів активності ГВ (контроль – 29,6±0,2 у.о./хв, до лікування – 21,6±0,3 у.о./хв, після лікування – 28,8±0,6 у.о./хв). Слід зазначити, що лише застосування більш розширеної ТСП дозволило досягти референтного рівня активності ГВ у хворих на ВХ ІІ ст., тоді як при застосуванні ТСП2, не зважаючи на позитивну динаміку щодо активності цього ферменту в ротовій рідині, референтних показників не досягнуто (контроль – 29,6±0,2 у.о./хв, після застосування ТСП2 – 24,9±0,3 у.о./хв, р<0,05). Такі показники не забезпечують функціонування резервних механізмів активації ферментативного ланцюга АОЗ (див. табл. 5.3 та рис. 5.4) та не спричиняють корекції ферментативно-метаболічних порушень. 
Порівняльне вивчення змін активності каталази (КАТ) у ротовій рідині хворих на ВХ ІІ ст., за результатами застосування ТСП2 та ТСП3, виявило, достовірне зниження цієї активності в порівнюваних групах пацієнтів до лікування (контроль – 7,8±0,2 у.о./хв; до лікування, відповідно, – 6,1±0,3 у.о./хв та 6,6±0,2 у.о./хв); водночас підвищення активності цього ферменту в ротовій рідині до референтного рівня після лікування досягнуто лише в разі застосування ТСП3: у цій групі пацієнтів з ВХ ІІ ст. активність КАТ зросла з 6,6±0,2  у.о./хв до 7,5±0,1  у.о./хв (р<0,05), тобто в середньому на 12,0–15,0%.

5.4 Порівняльний аналіз ефективності терапевтичних стоматологічних програм залежно від тяжкості вібраційної хвороби.
Аналіз імунометаболічних ефектів застосованих у хворих на ВХ терапевтичних стоматологічних програм виявив, що зростання рівнів концентрації sIgA в ротовій рідині було найбільш суттєвим у хворих на ВХ ІІ ст., яким проведено лікування за ТСП2: питома вага внеску цього індикатора в загальну ефективність лікування становила 12,0–14,0%. Зазначимо, що застосування ангіопротекторів (у нашому випадку препарату «Квертин») у цій групі пацієнтів характеризується в 2–2,5 раза більшою ефективністю, порівняно з групою хворих на ВХ І ст. (табл. 5.4). Пояснюємо це фармакотерапевтичним впливом на підвищення антиоксидантної активності в цілому і ротової рідини зокрема. Крім того, завдяки капіляростабілізуючим властивостям препаратів цієї групи, пов’язаним з їхньою антиоксидантною, мембраностабілізуючою дією, знижується проникність капілярів і підвищується протизапальна дія шляхом зниження концентрації медіаторів запалення. 
Таблиця 5.4
Динаміка змін стоматологічного статусу та імунометаболічних 
показників РР залежно від застосованих ТСП і тяжкості вібраційної хвороби 
	Показники
	Етапи 
	Клінічні групи пацієнтів та ТСП0–ТСП3

	
	
	Кон-троль
	Пацієнти з ВХ І ст., 1n1=63
	Пацієнти з ВХ ІІ ст., 2n1=66 

	
	
	ТСП0, 
n0=129
	ТСП1, 
1n1=31
	ТСП2
	ТСП3,
2n1=30

	
	
	
	
	1n1=32
	2n1=36
	

	ОНІ-S, од
	до
	1,53
±0,11
	1,60±0,08
	1,63±0,24
	1,93±0,08 б
	1,89±0,06 б

	
	після
	
	1,18±0,07 а,б
	1,32±0,09 а, б, с
	1,72±0,03 а, б
	1,59±0,07 а, с

	РМА, од
	до
	1,3
±0,1
	1,25±0,03 б
	1,28±0,01 б
	2,19±0,09 б
	2,31±0,08 б

	
	після
	
	0,72±0,02 а,б
	0,91±0,03 а, б, с
	1,84±0,05 а, б
	1,43±0,08 а, с

	КПВ, од
	до
	9,6
±0,5
	12,3±0,3 б
	13,4±0,5 б
	16,4±1,1 б
	14,8±0,9 б

	
	після
	
	12,3±0,3 б
	13,4±0,5 б, с
	16,4±1,1 б
	14,8±0,9 б

	ВПСК, с
	до
	59,3
±1,5
	52,3±1,7 б
	50,5±1,3 б
	47,9±6,1 б
	47,2±3,7 б

	
	після
	
	58,2±1,5 а
	59,8±1,8 а
	57,4±1,1 а
	59,6±1,3 а

	CPITN, од
	до
	1,8
±0,2
	2,2±0,3
	2,4±0,3
	2,61±0,19 б
	2,69±0,22 б

	
	після
	
	0,9±0,2 а, б
	1,3±0,1 а, б, с
	1,89±0,11 а
	1,51±0,18 а, с

	sIgA, мг/см3
	до
	0,77
±0,01
	0,71±0,01 б
	0,73±0,01 б
	0,59±0,05 б
	0,62±0,03 б

	
	після
	
	0,75±0,02 а
	0,78±0,01а
	0,67±0,03 а, б
	0,74±0,02 а, с

	ГВ, у.о./хв
	до
	29,6
±0,2
	26,9±0,3 б
	27,4±0,2 б
	23,4±0,4 б
	21,6±0,3 б

	
	після
	
	27,8±0,2 а, б
	29,8±0,3 а, с
	24,9±0,3 а, б
	28,8±0,6 а

	СОД (100×
у.о./хв)
	до
	15,6
±0,1
	15,3±0,3
	15,0±0,4 б
	13,9±0,1 б
	13,5±0,3 б

	
	після
	
	15,8±0,4
	16,4±0,2 а, б
	14,7±0,2 а, б
	15,9±0,1 а, с

	КАТ, у.о./хв
	до
	7,8
±0,2
	8,3±0,3
	8,7±0,3 б
	6,1±0,3 б
	6,6±0,2 б

	
	після
	
	7,9±0,3
	8,2±0,3 а
	6,6±0,2 б
	7,5±0,1 а, с

	Примітка: а – достовірні відмінності порівняно з відповідним показником до лікування при р≤0,05; б – достовірні відмінності порівняно з відповідним показником групи контролю при р≤0,05; с – достовірні відмінності між показниками, пов’язаними з обсягами ТСП, при р≤0,05


Зростання концентрації sIgA в ротовій рідині найбільш виразно (р<0,001) корелювало зі зниженням індексу РМА (rXY=+0,84), зменшенням потреби в лікуванні тканин пародонта (rXY=+0,72) і зростанням тривалості вакуум-проби (rXY=+0,68).
 (
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Рис. 5.5. Достовірні (р < 0,05) імунометаболічні ефекти (у % питомої ваги до загальної ефективності) застосованих терапевтичних стоматологічних програм (ТСП1–ТСП3) у групах пацієнтів залежно від тяжкості вібраційної хвороби 
Додатковим суттєвим імунометаболічним ефектом застосування ТСП зареєстровано достовірне (р<0,001) зростання рівнів ферментативної активності ротової рідини, зокрема, за рахунок підвищення активності глутатіону відновленого (див. рис. 5.5), його активність є найбільш значущим внеском у досягненні ефективного лікування пацієнтів з ВХ ІІ ст. при застосуванні ТСП3 (р<0,001). Зростання активності ГВ у РР найбільш виразно (р<0,001) корелювало з такими клінічними проявами, як зниження індексу РМА (rXY=+0,82), зменшенням потреби в лікуванні тканин пародонта (rXY=+0,76) і зростанням тривалості вакуум-проби (rXY=+0,62). 
Іншими закономірностями характеризувався ефект підвищення концентрації СОД у РР під впливом різних ТСП (див. рис. 5.5): найбільш значущим внеском у загальну ефективність застосування ТСП це відзначено при лікуванні пацієнтів з ВХ І ст. за ТСП2 та в разі застосування ТСП3 серед хворих з ВХ ІІ ст.
Така «селективна дія» пояснюється не лише компенсацією пригнічення продукції СОД (ТСП1 у хворих на ВХ І ст.), але й потенціюванням власних резервів ферментативного метаболізму (застосування засобів, що впливають на процеси тканинного метаболізму, – у нашому випадку препарату «Тіотриазолін») з відповідним зростанням концентрації СОД у ротовій рідині. Зростання активності СОД у ротовій рідині найбільш виразно (р<0,001) корелювало з такими клінічними проявами покращення стоматологічного статусу пацієнтів, як зростання тривалості вакуум-проби (rXY=+0,81), зниження індексу РМА (rXY=+0,75), покращення гігієни ротової порожнини (rXY=+0,65). 
Зростання активності КАТ у ротовій рідині (р < 0,001) зареєстровано незалежно від обсягів ТСП. Наголосимо на тому, що якщо цей метаболічний ефект у пацієнтів з ВХ І ст. практично не залежав від додаткового застосування ангіопротектора, то при лікуванні пацієнтів з ВХ ІІ ст. виявлено зростання активності КАТ під впливом препарату «Квертин» (пояснюється виразною мембраностабілізуючою дією та протекторним антиоксидантним впливом препарату); при лікуванні ж пацієнтів з ВХ ІІ ст. з використанням ТСП3 не зареєстровано потенціювання ангіопротекторного впливу (див. рис. 5.5). Зазначимо при цьому (див. рис. 5.6), що зростання активності КАТ у ротовій рідині найбільш виразно (р<0,001) корелювало з такими клінічними проявами, як зниження індексу РМА (rXY=+0,71), зменшення потреби в лікуванні тканин пародонта (rXY=+0,64) та покращення загального стану гемоциркуляторного русла пародонта – зростання тривалості вакуум-проби (rXY=+0,58). 
Аналіз клінічних ефектів застосованих у хворих на ВХ терапевтичних стоматологічних програм виявив, що серед пацієнтів досліджуваних груп найбільший питомий внесок у ефективність лікування мав показник рівня потреби в лікуванні тканин пародонта (CPITN; коливався в межах 15–35% внеску в загальну інформативність досягнутої ефективності лікування), позитивну динаміку змін якого під впливом лікування зареєстровано на референтному, або навіть достовірно більш низькому рівні. При цьому зміни CPITN (див. рис. 5.6) корелювали з такими клінічними проявами, як зниження індексу РМА (rXY=+0,77) та індексом ОНІ-S (rXY=+0,69), а також імунометаболічними показниками: активністю КАТ (rXY=+0,64), ГВ (rXY=+0,76). Однак, якщо у пацієнтів з ВХ І ст. це було досягнуто за рахунок професійної гігієни порожнини рота в поєднанні з препаратом кальцію («Кальцемін Адванс») та антисептичним засобом для місцевого застосування («Метрогіл дента»), то в пацієнтів з ВХ ІІ ст. – зменшення потреби в лікуванні тканин пародонта стало можливим лише за рахунок включення до програми лікування ангіопротектора («Квертин») та засобу, що впливає на процеси тканинного метаболізму («Тіотриазолін»). 
Окремо зазначимо, що включення ангіопротектора («Квертин») до ТСП для пацієнтів з ВХ І ст. дозволило гармонізувати лікувальний ефект щодо покращення стану гемоциркуляторного русла пародонта (див. рис. 5.6), тоді як застосування засобу, що впливає на процеси тканинного метаболізму («Тіотриазолін») у ТСП для пацієнтів з ВХ ІІ ст., значно посилило ферментативний ефект (зростання рівня ГВ) і водночас зменшило ефективність впливу ангіопротектора («Квертин») на стан гемоциркуляторного русла пародонта (принаймні, у ранньому періоді контролю ефективності терапії).
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Рис. 5.6. Достовірні (р<0,05) клініко-функціональні ефекти застосованих терапевтичних стоматологічних програм (ТСП1–ТСП3) у групах пацієнтів залежно від тяжкості вібраційної хвороби 

З метою порівняльного клініко-патогенетичного аналізу ефективності терапевтичних стоматологічних програм виконано інформаційне дослідження клінічних ефектів за кожною із ТСП.
При вивченні питомого вкладу (у %) окремих індикаторів у загальну клініко-метаболічну ефективність терапевтичної стоматологічної програми (ТСП1) для пацієнтів з вібраційною хворобою І ст. з’ясовано, що досягнення ефективності лікування шляхом проведення професійної гігієни порожнини рота (з освітньо-поведінковою корекцією) та з одночасним призначенням препаратів кальцію й антисептичних засобів забезпечується за рахунок (рис. 5.7): зменшення рівня потреби в лікуванні патології пародонта (на 30,5%), покращення стану м’яких тканин пародонта – зменшення індексу РМА (на 26,5%), зменшення індексу ОНІ-S (на 18,7%).
Зазначимо, що навіть за відсутності спеціальних фармакотерапевтичних впливів у пацієнтів цієї групи зареєстровано покращення показників гемоциркуляції пародонта (9,5% від загальної ефективності), опосередковане стимулювання зростання активності ферментативної системи антиоксидантного захисту (9,5% від загальної ефективності) насамперед за рахунок КАТ і зростання концентрації sIgA в ротовій рідині. Однак, зважаючи на недостатнє зростання рівня активності ферментативного ланцюга місцевого антиоксидантного захисту, у другій підгрупі пацієнтів з ВХ І ст. застосовано ТСП2 (ТСП1 + засіб ангіопротекторної та капіляростабілізуючої дії).
При вивченні питомого внеску (у %) окремих індикаторів у загальну клініко-метаболічну ефективність ТСП2 для пацієнтів з вібраційною хворобою І ст. з’ясовано, що досягнення ефективності лікування шляхом проведення професійної гігієни порожнини рота (з освітньо-поведінковою корекцією) з одночасним призначенням препаратів кальцію й антисептичних засобів, а також препарату ангіопротекторної та капіляростабілізуючої дії забезпечується за рахунок (рис. 5.8) зменшення рівня потреби в лікуванні патології пародонта (на 26,3%). 
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Рис.5.7. Питомий внесок (у %) окремих індикаторів у загальну клініко-метаболічну ефективність терапевтичної стоматологічної програми (ТСП1) 
для пацієнтів з вібраційною хворобою І ступеня тяжкості
За рахунок покращення стану м’яких тканин пародонта – зменшення індексу РМА (на 19,2%) та зменшення індексу ОНІ-S (на 13,5%). На відміну від ТСП1, при ТСП2 значно розширився терапевтичний вплив на ферментативний ланцюг АОЗ та відносно покращилась гемоциркуляція тканин пародонта (рис. 5.8). Отже, лікування та профілактика ПП в пацієнтів з ВХ І ст. потребує врахування не лише клінічних індикаторів оцінки м’яких тканин, але й імунометаболічних показників РР, оскільки вибір обсягів ТСП, крім традиційно стоматологічних показників, визначається станом імунної, антиоксидантної, гемоциркуляторної систем; корекція порушень яких формує загальні та специфічні ефекти успішності стоматологічного лікування.
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Рис. 5.8. Питомий внесок (у %) окремих індикаторів у загальну клініко-метаболічну ефективність терапевтичної стоматологічної програми (ТСП2) 
для пацієнтів з вібраційною хворобою І ступеня тяжкості
При вивченні питомого вкладу (у %) окремих індикаторів у загальну клініко-метаболічну ефективність терапевтичної стоматологічної програми (ТСП2) для пацієнтів з вібраційною хворобою ІІ ст. з’ясовано, що досягнення ефективності лікування шляхом проведення професійної гігієни порожнини рота (з освітньо-поведінковою корекцією) та з одночасним призначенням препаратів кальцію й антисептичних засобів у поєднанні з препаратом ангіопротекторної та капіляростабілізуючої дії забезпечується за рахунок: зменшення рівня потреби в лікуванні патології пародонта (на 22,2%), покращення гемоциркуляції пародонта – збільшення вакуум-проби (на 20,6%), зростання активності ферментативної складової АОЗ (на 20,0%) (рис.5.9).
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Рис. 5.9. Питомий вклад (у %) окремих індикаторів у загальну клініко-метаболічну ефективність ТСП з додатковим включенням ангіопротектору (ТСП2) для пацієнтів з вібраційною хворобою ІІ ступеня тяжкості
Ці впливи є патогномонічними з огляду на виявлені особливості цієї групи хворих на ВХ ІІ ст. (ці особливості докладно описано в розділі 4 дослідження). Зазначимо, що навіть за відсутності спеціальних фармакотерапевтичних впливів, спрямованих на імунопротекцію, у пацієнтів цієї групи зареєстровано зростання ефективності за рахунок показників концентрації sIgA в РР та деяких клініко-функціональних показників (див. рис. 5.9). Однак, зважаючи на недостатнє (порівняно з контролем) зростання рівня активності ферментативного ланцюга місцевого АОЗ, у другій підгрупі пацієнтів з ВХ ІІ ст. застосовано ТСП3 (ТСП1 + засіб ангіопротекторної та капіляростабілізуючої дії + засіб, що впливає на процеси метаболізму).
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Рис. 5.10. Питомий внесок (у %) окремих індикаторів у загальну клініко-метаболічну ефективність ТСП з додатковим застосуванням лікувального засобу, що впливає на процеси тканинного метаболізму (ТСП3) для пацієнтів з вібраційною хворобою ІІ ступеня тяжкості
При вивченні питомого внеску (у %) окремих індикаторів у загальну клініко-метаболічну ефективність ТСП3 для пацієнтів з вібраційною хворобою ІІ ст. з’ясовано, що досягнення ефективності лікування шляхом проведення професійної гігієни РП (з освітньо-поведінковою корекцією) та з одночасним призначенням препаратів кальцію й антисептичних засобів у поєднанні з препаратом ангіопротекторної та капіляростабілізуючої дії та засіб, що впливає на процеси тканинного метаболізму, забезпечується за рахунок (рис.5.10) досягнення необхідного (порівнюючи з контролем – див. табл. 5.1) рівня імунометаболічного забезпечення (концентрації sIgA та активності СОД, ГВ і КАТ у ротовій рідині) та меншого, ніж у контролі, рівня потреби в лікуванні захворювань пародонта (при референтних рівнях показників РМА, ОНІ-S, ВПСК). 
Отже, лікування та профілактика патології пародонта у пацієнтів із ВХ ІІ ст. потребує врахування не тільки клінічних індикаторів оцінки м’яких тканин, але й імунометаболічних показників ротової рідини, оскільки вибір обсягів ТСП, крім традиційно стоматологічних показників, визначається морфо-функціональним станом імунної, антиоксидантної, гемоциркуляторної систем, корекція порушень яких формує загальні та специфічні ефекти успішності стоматологічного лікування.

Резюме до розділу 5.
При розробленні терапевтичних стоматологічних програм (ТСП), крім засобів професійної гігієни порожнини рота з корекцією деяких поведінкових факторів пацієнтів, виконано добір лікувальних засобів кількох фармакотерапевтичних груп: «Ангіопротектори та інші капіляростабілізуючі засоби (Код АТС: С05СХ)», «Кальцій, комбінації з вітаміном D та/або іншими препаратами» (Код АТС А12А Х), «Протимікробні та антисептичні засоби для місцевого застосування в стоматології» (Код АТС: А 01А В 67**) та «Лікувальні засоби, що впливають переважно на процеси тканинного метаболізму».
Оцінку ефективності стоматологічного лікування пацієнтів з ВХ І ст. виконано за показниками змін функціонального стоматологічного статусу пацієнтів (індекс ОНІ-S, індекс РМА, індекс КПВ і показником зональної вакуумпресурної стійкості капілярів ясен) і показників ротової рідини (sIgA, ГВ, СОД, КАТ), що дозволило врахувати клінічну динаміку та патогенетичні індикатори імунометаболічних процесів під впливом ТСП1 та ТСП2. 
Динаміка змін потреби в лікуванні пародонта серед пацієнтів досліджуваних груп характеризувалась позитивною тенденцією. Так, індекс CPITN серед пацієнтів, яким застосовано ТСП1, достовірно зменшився (до лікування – 2,2 ± 0,3 од., після – 0,9±0,2 од., р<0,01); цей індекс також зменшився й серед пацієнтів з ТСП2, однак ці зміни були, хоч і достовірними (р<0,05), але менш виразними (див. рис. 5.1). У цілому серед пролікованих хворих на ВХ залежно від застосованих терапевтичних стоматологічних програм досягнуто зниження потреби в лікуванні тканин пародонта з 2,3±0,4 од. (до лікування) до 1,2±0,3 од. (після лікування), тобто практично вдвічі.   
Оцінка змін показників ротової рідини (sIgA, ГВ, СОД, КАТ) під впливом застосованих терапевтичних стоматологічних програм серед хворих на ВХ І ст. дозволяє врахувати динаміку імунометаболічних процесів. Зокрема, під впливом ТСП зареєстровано зростання концентрації sIgA у ротовій рідині: при ТСП1 зареєстровано достовірне зростання концентрації sIgA (до лікування – 0,71±0,01 мг/см3, після – 0,75±0,02 мг/см3), при застосуванні ТСП2 ця динаміка була більш виразною (до лікування – 0,73±0,01 мг/см3, після – 0,78±0,01 мг/см3). У цілому серед пацієнтів з ВХ І ст. досягнуто референтного рівня (рівня групи контролю) концентрації sIgA в ротовій рідині (рис. 5.2).
Зміни стану гігієни ротової порожнини під впливом стоматологічного лікування пацієнтів з ВХ ІІ ст. характеризувались достовірним зниженням індексу ОНІ-S (до лікування – 1,91±0,11 од., після лікування – 1,66±0,08 од., р<0,05) до досягнення відповідного показника контрольної групи (контроль – 1,53±0,11 од., після лікування – 1,66±0,08 од, р>0,05). Порівняльний аналіз ефективності впливу застосованих ТСП2 та ТСП3 на стан гігієни ротової порожнини виявив, що розширення програми стоматологічного лікування за рахунок включення препарату «Тіотріазолін» достовірно вплинуло на зниження індексу ОНІ-S; при цьому і ТСП2 (до лікування – 1,93±0,08 од., після лікування – 1,72±0,03 од, р<0,05), і ТСП3 (до лікування – 1,89±0,06 од., після лікування – 1,59±0,07 од, р<0,05) є ефективними стосовно покращення стану гігієни ротової порожнини. Отже, лише в разі ТСП3 досягнуто порівнюваних з контрольною групою показників.
Застосування ТСП серед пацієнтів з ВХ ІІ ст. не змінило такого показника стоматологічного статусу, як індекс КПВ, серед цих пацієнтів він до лікування був достовірно вищим, ніж у групі контролю (відповідно, 9,6±0,5 од. та 15,7±1,2 од., р<0,01) і залишався незмінним, оскільки серед пацієнтів цієї групи на етапах клінічного моніторингу не зареєстровано нових випадків карієсу, первинного пломбування чи видалення зубів (див. табл. 5.2).
Серед пролікованих хворих на ВХ ІІ ст., залежно від застосованих терапевтичних стоматологічних програм, досягнуто зниження потреби у лікуванні тканин пародонта з 2,64±0,32 од (до лікування) до 1,72±0,21 од (після лікування), тобто – практично в 1,5 раза.   
Оцінка змін показників ротової рідини (sIgA, ГВ, СОД, КАТ) під впливом застосованих терапевтичних стоматологічних програм серед хворих на ВХ ІІ ст. дозволяє врахувати динаміку імунометаболічних процесів. Зокрема, під впливом ТСП зареєстровано зростання концентрації sIgA у ротовій рідині: при ТСП2 зареєстровано достовірне зростання концентрації sIgA (до лікування – 0,59±0,05 мг/см3, після – 0,67±0,03 мг/см3), при застосуванні ТСП3 ця динаміка була аналогічною (до лікування – 0,62±0,03 мг/см3, після – 0,74±0,02 мг/см3). У цілому серед пацієнтів з ВХ ІІ ст. досягнуто референтного рівня (рівня групи контролю) концентрації sIgA в ротовій рідині (до лікування – 0,61±0,04 мг/см3, після застосування ТСП2 та ТСП3 – 0,71±0,04 мг/см3).
Включення до ТСП для пацієнтів з ВХ І ст. ангіопротектора («Квертин») дозволило гармонізувати лікувальний ефект щодо покращення стану гемоциркуляторного русла пародонта (див. рис. 5.6), тоді як включення засобу, що впливає на процеси тканинного метаболізму («Тіотриазолін») до ТСП для пацієнтів з ВХ ІІ ст. – значно підсилило ферментативний ефект (зростання рівня ГВ) та, одночасно, зменшило ефективність впливу ангіопротектора («Квертин») на стан гемоциркуляторного русла пародонта (принаймні, у ранньому періоді контролю ефективності терапії).
З метою порівняльного клініко-патогенетичного аналізу ефективності терапевтичних стоматологічних програм виконано інформаційне дослідження клінічних ефектів по кожній із ТСП.
При вивченні питомого вкладу (у %) окремих індикаторів у загальну клініко-метаболічну ефективність терапевтичної стоматологічної програми (ТСП1) для пацієнтів з ВХ І ст. з’ясовано, що досягнення ефективності лікування шляхом проведення професійної гігієни порожнини рота (з освітньо-поведінковою корекцією) та з одночасним призначенням препаратів кальцію і антисептичних засобів забезпечується за рахунок (рис.5.7): зменшення рівня потреби у лікуванні патології пародонта (на 30,5%), покращення стану м’яких тканин пародонта – зменшення індексу РМА (на 26,5%), зменшення індексу ОНІ-S (на 18,7%).
При вивченні питомого вкладу (у %) окремих індикаторів у загальну клініко-метаболічну ефективність ТСП2 для пацієнтів з вібраційною хворобою І ст. з’ясовано, що досягнення ефективності лікування шляхом проведення професійної гігієни порожнини рота (з освітньо-поведінковою корекцією) та з одночасним призначенням препаратів кальцію і антисептичних засобів, а також препарату  ангіопротекторної та капіляростабілізуючої дії забезпечується за рахунок (рис.5.8): зменшення рівня потреби у лікуванні патології пародонта (на 26,3%), покращення стану м’яких тканин пародонта – зменшення індексу РМА (на 19,2%) та зменшення індексу ОНІ-S (на 13,5%). Однак, на відміну від ТСП1, при ТСП2 – значно розширився терапевтичний вплив на ферментативний ланцюг антиоксидантного захисту та відносно покращилась гемоциркуляція тканин пародонта (див. рис. 5.8).
При вивченні питомого внеску (у %) окремих індикаторів у загальну клініко-метаболічну ефективність терапевтичної стоматологічної програми (ТСП2) для пацієнтів з ВХ ІІ ст. з’ясовано, що досягнення ефективності лікування шляхом проведення професійної гігієни порожнини рота (з освітньо-поведінковою корекцією) та з одночасним призначенням препаратів кальцію й антисептичних засобів у поєднанні з препаратом ангіопротекторної та капіляростабілізуючої дії забезпечується за рахунок (рис.5.9): зменшення рівня потреби в лікуванні патології пародонта (на 22,2%), покращення гемоциркуляції пародонта – збільшення тривалості вакуум-проби (на 20,6%), зростання активності ферментативної складової антиоксидантного захисту (на 20,0%). Ці впливи є патогномонічними з оглядом на виявлені (на відображені нами в розділі 4) особливості цієї групи хворих на ВХ ІІ ст. Зазначимо, що навіть за відсутності спеціальних фармакотерапевтичних впливів спрямованих на імунопротекцію, у пацієнтів цієї групи зареєстровано зростання ефективності за рахунок показників концентрації у РР sIgA та деяких клініко-функціональних показників (див. рис.5.9). Однак, зважаючи на недостатнє (у порівнянні з контролем) зростання рівня активності ферментативного ланцюга місцевого антиоксидантного захисту, у другій підгрупі пацієнтів з ВХ ІІ застосовано ТСП3 (ТСП1 + засіб ангіопротекторної та капіляростабілізуючої дії+засіб, що впливає на процеси тканинного метаболізму).
При вивченні питомого вкладу (у %) окремих індикаторів у загальну клініко-метаболічну ефективність терапевтичної стоматологічної програми (ТСП3) для пацієнтів з вібраційною хворобою ІІ ст. з’ясовано, що досягнення ефективності лікування шляхом проведення професійної гігієни порожнини рота (з освітньо-поведінковою корекцією) та з одночасним призначенням препаратів кальцію й антисептичних засобів у поєднанні з препаратом ангіопротекторної та капіляростабілізуючої дії та засіб, що впливає на процеси тканинного метаболізму забезпечується за рахунок (рис.5.10): досягнення необхідного (порівнюючи з контролем – див. табл. 5.1) рівня імунометаболічного забезпечення (концентрації sIgA та активності СОД, ГВ і КАТ у ротовій рідині) та меншого ніж в контролі рівня потреби у лікуванні захворювань пародонта (при референтних рівнях показників РМА, ОНІ-S, ВПСК). 
Отже, лікування та профілактика патології пародонта у пацієнтів з ВХ ІІ ст. потребує врахування не тільки клінічних індикаторів оцінки м’яких тканин, але й імунометаболічних показників РР, оскільки вибір обсягів ТСП, окрім традиційно – стоматологічних показників, визначається станом імунної, антиоксидантної, гемоциркуляторної систем; корекція порушень яких формує загальні та специфічні ефекти комплексного лікування.
Основні результати досліджень, що викладені в поточному розділі, висвітлено в статтях, опублікованих у журналах і збірниках наукових праць, що рекомендовані ВАК України як фахові; апробація виконана шляхом участі в науково-практичних конференціях, а саме:
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УЗАГАЛЬНЕННЯ ТА ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ


Метою дослідження було підвищення ефективності профілактики та лікування захворювань пародонта у осіб, які мають професійний контакт з вібрацією за рахунок прогнозування його ризику та корекції властивих для цієї категорії пацієнтів імунометаболічних змін.
Для досягнення мети та виконання поставлених завдань у дослідження залучено 258 осіб, розподілених на дві основні групи, сформовані за методикою копі-пара: до першої групи (n0 = 129) віднесені особи, які мають професійний контакт з вібрацією і в яких, за результатами комплексного медичного обстеження, виключена наявність ВХ; до другої групи (n1 = 129) віднесені хворі на ВХ, які знаходились на лікуванні в спеціалізованому відділенні клініки НДІ гігієни праці та професійних захворювань ХНМУ МОЗ України (перша підгрупа – 1n1 = 63 хворих з ВХ І стадії та друга підгрупа – 2n1 = 66 хворих з ВХ ІІ стадії).
На першому етапі виконано порівняльний аналіз низки факторів і визначені ті з них, які спричиняють підвищений ризик формування патології пародонта. На другому етапі – досліджено особливості імунометаболічного стану ротової рідини (РР) у взаємозв’язку зі станом пародонта 129 хворих на вібраційну хворобу залежно від її тяжкості. На третьому етапі обґрунтовані диференційовані тяжкістю ВХ та індивідуалізовані особливостями стоматологічного статусу ТСП і виконано оцінку їх ефективності в системі комплексного лікування захворювань тканин пародонта.
Аналіз груп порівняння за віком виявив, що найбільшу питому вагу (41,1 ± 4,3)% мали хворі на ВХ віком 40–49 р. та 30–39 р. – (34,9 ± 4,2)%, однак при ВХ І ст. питома вага хворих 30–39 р. становила (46,8 ± 6,3)%, а при ВХ ІІ ст. – достовірно (р < 0,05) менше – (24,2 ± 5,3)%. У віковій групі 40–49 р., навпаки: хворих з ІІ ст. – достовірно (р < 0,05) більше, ніж при І ст. (відповідно, (48,4 ± 6,2)% та (34,9 ± 6,0)%).
Клінічне вивчення показників РМА залежно від тяжкості ВХ виявило, що групи відрізнялись за частотою та виразністю запального процесу тканин пародонта. Так, серед хворих на ВХ достовірно (р ≤ 0,05) частіше зареєстровані випадки гінгівіту тяжкого ступеня (поширене ураження тканин пародонта; відповідно, у (3,9 ± 1,7)% в групі контролю й у (23,3 ± 3,7)% хворих на ВХ). Частота випадків тяжкого ступеня гінгівіту при ВХ ІІ ст. була достовірно (р < 0,05) вищою, ніж при ВХ І ст., тоді як випадки гінгівіту з мінімальними клінічними проявами – більш частими при ВХ І ст. (відповідно, (15,9 ± 4,6)% та (4,5 ± 2,6)% хворих).
Серед хворих на ВХ, порівняно з пацієнтами групи контролю, достовірно (р<0,05) менша частка осіб із значеннями індексу гігієни порожнини рота в межах (0,7÷1,6) од.: хворі – (55,0±4,4) %, контроль – (79,1±3,6)%. Крім того, при ВХ ІІ ст. питома вага таких осіб менша, ніж при ВХ І ст. (відповідно, (37,9±6,0)% і (57,1±6,2)%, р<0,05). При вивченні стану порожнини рота за показниками ГІ з’ясовано відмінності між пацієнтами групи контролю та хворими на ВХ і достовірні відмінності залежно від ступеня тяжкості ВХ.
Інтенсивність ураження карієсом у межах значення індексу КПВ (6÷10) од. достовірно частіше зареєстрована серед осіб контрольної групи (у контролі – (51,9±4,4)%, серед хворих на ВХ – (15,5±3,2)%, р<0,05). Виявлено, що залежно від стадії ВХ питома вага пацієнтів із цією градацією індексу була достовірно вищою серед хворих з ВХ І ст. (при І ст. – у (20,6±5,1)%, при ВХ ІІ ст. – у (10,6±3,8)%, р≤0,05). Найбільш суттєво відрізнялися групи порівняння за питомою вагою пацієнтів з індексом КПВ у межах (15÷20) од. Так, якщо в контрольній групі (11,6±2,8)% обстежених мали такі значення індексу, то серед хворих на ВХ виявлено практично в 4 рази більше осіб з індексом КПВ 15÷20 од. (відповідно, (11,6±2,8)% та (34,9±4,2)%, р<0,05); при цьому, залежно від стадії ВХ, виявлено достовірні відмінності в цій інтенсивності ураження карієсом (при ВХ І ст. – (27,0±5,6)%, при ВХ ІІ ст. – (42,4±6,1)%, р<0,05). Ще більш показовим є розподіл за питомою вагою осіб з індексом КПВ понад 20 од.: таких пацієнтів серед хворих на ВХ виявляли в 7 разів частіше, ніж у контрольній групі, та, залежно від стадії ВХ, достовірно переважали при ВХ ІІ ст. (відповідно, (9,5±3,7)% та (21,2±5,0)%, р<0,05). Отже, інтенсивність ураження карієсом у хворих на ВХ достовірно вища, ніж у пацієнтів групи контролю, а серед хворих на ВХ вона достовірно (р<0,05) вища при ВХ ІІ ст.
Досліджено ВПСК ясен як серед пацієнтів групи контролю, так і серед хворих на ВХ залежно від ступеня її тяжкості та виявлено, що лише в (65,9 ± 4,2)% пацієнтів контрольної групи достовірно меншої частки (26,4 ± 3,9)% хворих на ВХ тривалість вакуум-проби до утворення гематоми на яснах відповідала референтним значенням (перевищувала 60 с), при цьому: серед хворих на ВХ ІІ ст. таких пацієнтів було вдвічі менше, ніж при ВХ І ст. (відповідно (18,2 ± 4,7)% та (34,9 ± 6,0)%, р < 0,05), що дозволяє визначити цей критерій у якості диференційного діагностичного в системі комплексної діагностики стадії ВХ. Хворі на ВХ характеризуються достовірним (р≤0,05) зниженням ВПСК, що можна розглядати у якості гемодинамічних передумов формування патології пародонта при ВХ. Доведено, що показник ВПСК, зважаючи на виявлені достовірні відмінності при різних стадіях ВХ, може бути використано для прогнозування формування патології пародонта у хворих ВХ.
Аналіз узагальненого індексу потреби в лікуванні пародонта (CPITN) за групами порівняння: виявлено, що (31,0 ± 4,1)% хворих з ВХ потребують комплексної терапії (включаючи і ортопедичне лікування): при ВХ І ст. – (20,6±5,1)%, при ВХ ІІ ст. – (40,9±6,1)% обстежених і (1,6±1,1)% осіб контрольної групи, р<0,05. Комплексної терапії з проведенням відкритого або закритого кюретажу потребують (35,7±4,2)% хворих на ВХ та (36,4±4,2)% осіб контрольної групи.
Для ранньої діагностики та оцінки ризику формування патології пародонта в осіб, які мають професійний контакт із вібрацією, першочергове значення має врахування комплексу несприятливих факторів, для чого обґрунтовано спеціальний алгоритм, до якого включено найбільш інформативні показники СС обстежених, визначені нами за результатами дисперсійного аналізу як найбільш інформативні, достовірні та патогномонічні. У прогностичній таблиці показники ФСС розташовані у послідовності зменшуваної їх інформативності: найбільш інформативним (перше рангове місце, І = 2,770 біт) виявився показник ВПСК, на другому ранговому місці – показник потреби у лікуванні пародонта (І = 2,510 біт), на третьому – індексний показник, що відображає кількість каріозних, пломбованих і видалених зубів (І = 2,061 біт). Клінічне застосування табличного алгоритму стратифікації ризику формування патології пародонта підтвердило достатньо низький рівень похибок діагностики першого роду (на рівні менше 5,0%) та специфічність (на рівні 95,0%) цієї скринінгової методики серед осіб, які мають професійний контакт з вібрацією.
«Імунометаболічна характеристика ротової рідини у взаємозв’язку зі станом пародонта хворих на вібраційну хворобу»: виконано оцінку вмісту sIgA та основних показників стану ферментативного ланцюга антиоксидантного захисту (sIgA, ГВ, СОД, КАТ) у РР пацієнтів контрольної групи та хворих на ВХ. Названі показники імунометаболічного стану відображають стан адаптаційних пристосувальних процесів і проаналізовані нами у взаємозв’язку із загальними реакціями окиснювального гомеостазу.
Вміст sIgA у РР залежно від виразності РМА у хворих на ВХ коливався у межах від 0,73±0,01 мг/см3 до 0,60±0,01 мг/см3 та був достовірно (р<0,05) нижчим у хворих на ВХ І ст. порівняно з пацієнтами контрольної групи (відповідно, 0,68±0,01 мг/см3 і 0,75±0,02 мг/см3 – при РМА>2,0), а також достовірно нижчим у хворих на ВХ ІІ ст. порівняно з хворими на ВХ І ст. (відповідно, 0,71±0,01 мг/см3 та 0,60±0,01 мг/см3 – при РМА>1,0). Наведене свідчить на користь зростання частоти та виразності пошкоджень тканин  пародонта залежно від наявності й тяжкості ВХ з відповідним зниженням рівня вмісту sIgA в РР. Навіть за мінімальних пошкоджень  (РМА<1,1) пародонта за умов наявності ВХ зареєстрований достовірно (р<0,05) менший рівень вмісту sIgA (хворі – 0,71±0,02 мг/см3; контроль – 0,78±0,02 мг/см3).
Рівень вмісту sIgA в РР також залежав від показників ГІ у хворих на ВХ і коливався у межах від 0,58±0,01 мг/см3 до 0,76±0,01 мг/см3 і був достовірно (р<0,05) нижчим у хворих на ВХ І ст. (при значення ГІ≥1,7 од), порівнюючи з пацієнтами контрольної групи (відповідно 0,69±0,02 мг/см3 та 0,75±0,02 мг/см3), а також достовірно нижчим у хворих на ВХ ІІ ст, в порівнянні з хворими на ВХ І ст. (відповідно 0,58±0,01 мг/см3 та 0,69±0,02 мг/см3). Це свідчить про вплив безпосереднього прояву ВХ на рівень вмісту у РР sIgA, оскільки навіть при мінімальних значеннях (ГІ≤0,6 од.) та за умов наявності ВХ зареєстрований достовірно (р<0,05) менший рівень вмісту sIgA вже при ВХ І ст. (хворі – 0,76±0,01 мг/см3; контроль – 0,81±0,02 мг/см3) і його подальше зниження до 0,64 мг/см3 у пацієнтів з ВХ ІІ ст.
Залежно від показників КПВ рівень вмісту sIgA у хворих на ВХ коливався в межах від 0,63±0,01 мг/см3 до 0,76±0,01 мг/см3 і був достовірно (р<0,05) нижчим у хворих на ВХ ІІ ст. (при значення КПВ≥11 од і вище) порівняно з пацієнтами контрольної групи (відповідно, 0,64±0,03 мг/см3 та 0,77±0,02 мг/см3), а також достовірно нижчим у хворих на ВХ ІІ ст. порівняно з хворими на ВХ І ст. (відповідно, 0,64 ± 0,03 мг/см3 та 0,73±0,02 мг/см3). Наведене свідчить про вплив рівня КПВ у хворих на ВХ на рівень вмісту sIgA в РР, оскільки навіть при мінімальних значеннях (КПВ=11÷15 од.) та за умов наявності ВХ зареєстровано зменшення вмісту sIgA при ВХ І ст. та його достовірне зниження при ВХ ІІ ст.
Рівень вмісту sIgA залежно від показників ВПСК у РР хворих на ВХ коливався в межах від 0,60±0,02 мг/см3 до 0,88 мг/см3 і був достовірно (р<0,05) нижчим у хворих на ВХ І ст. (при значенні ВПСК ≥ 40 сек), порівняно з пацієнтами контрольної групи (відповідно, 0,71±0,01 мг/см3 та 0,76±0,01 мг/см3), а також достовірно нижчим у хворих на ВХ ІІ ст, у порівнянні з хворими на ВХ І ст (0,60±0,02 мг/см3 та 0,71±0,01мг/см3, відповідно). Наведене свідчить про вплив рівня ВПСК у хворих на ВХ на рівень вмісту у РР sIgA, оскільки навіть, при ВХ І ст. зареєстровано достовірне його зменшення (на 7–8%) та ще більш виразне зменшення вмісту при ВХ ІІ ст. (на 20–25%). Слід зазначити, що аналіз вмісту sIgA у РР серед пацієнтів з різним рівнем потреби у лікуванні захворювань пародонта виявив, що серед пацієнтів контрольної групи мало місце зростання вмісту sIgA при значеннях цього індексу понад 3,1 б. При цьому серед пацієнтів з ВХ І ст., як і серед пацієнтів з ВХ ІІ ст., ця закономірність порушена та проявляється (при ВХ ІІ ст.) достовірним (р ≤ 0,05) зменшенням вмісту у РР sIgA на 18–20% у порівнянні з пацієнтами контрольної групи. Цей факт підтверджує наявність патогенетичних взаємозв’язків між ВХ та пошкодженням пародонта та, відповідно, потребу у спрямованій профілактиці захворювань пародонта, як серед осіб, які мають професійний контакт з вібрацією, так і серед хворих на ВХ І ст.
Аналіз метаболічних показників, що характеризують стан ферментативного ланцюга окиснювального гомеостазу, дозволив виявити, що вміст ГВ у РР залежно від тяжкості ВХ теж достовірно змінювався. Рівень вмісту ГВ залежно від виразності РМА у хворих на ВХ коливався в межах від 23,5 ± 0,8 мг/см3 до 28,6 ±0,3 у.о./хв та був достовірно (р<0,05) нижчим у хворих на ВХ І ст. порівняно з пацієнтами контрольної групи (відповідно, 23,2±1,0 у.о./хв та 26,7±0,3 у.о./хв – при РМА>2,1 ), а також достовірно нижчим у хворих на ВХ ІІ ст. порівняно з хворими на ВХ І ст. (відповідно, 29,9±0,9 у.о./хв та 26,2±0,4 у.о./хв – при РМА>1,0). Наведене свідчить на користь зростання частоти та виразності пошкоджень пародонта залежно від наявності та тяжкості ВХ з відповідним зниженням рівня вмісту у РР ГВ. Навіть при мінімальних пошкодженнях (РМА<1,1) пародонта за умов наявності ВХ зареєстрований достовірно (р<0,05) менший рівень вмісту ГВ (хворі – 28,6±0,3 у.о./хв; контроль – 32,1±0,1 у.о./хв). Отже, у контрольній групі зареєстровано зменшення рівня ГВ при зростанні індексу РМА, тоді як серед хворих на ВХ має місце відносне пригнічення продукції ГВ, насамперед у хворих на ВХ при значенні РМА, шо перевищує 1,1 б.  
Рівень вмісту ГВ залежно від значень ГІ у хворих на ВХ коливався в межах від 33,4±1,2 у.о./хв до 24,1±1,1 у.о./хв і був достовірно (р<0,05) нижчим у пацієнтів зі значеннями ГІ 1,7 од. та більшим, порівняно з контролем (24,1±1,1 у.о./хв та 27,1±0,2у.о./хв., відповідно), а також достовірно нижчим у хворих на ВХ ІІ ст. в порівнянні з хворими на ВХ І ст (відповідно, 27,3±0,4 у.о./хв та 33,4±1,2 у.о./хв – при ГІ≤0,6 од). Наведене свідчить на користь активації ферментативного ланцюга АОЗ у хворих на ВХ при низьких значеннях ГІ і водночас є показником пригнічення ферментативної активності в разі високих значень ГІ. Отже, при ВХ І ст. виявлено зростання активності ГВ у порівнянні з контролем (р<0,05), тоді як при ВХ ІІ ст. – її достовірне зменшення (р<0,05). При цьому незадовільний стан гігієни ротової порожнини сприяє пригніченню ферментативного захисту пародонта у хворих на ВХ (незалежно від її стадії).
Активність ферментативного захисту пародонта, як виявлено за результатами порівняльного аналізу, визначається також станом твердих тканин, зокрема таким показником СС, як КПВ. Виявлено, що при ВХ І ст. активність ГВ достовірно (р<0,05) зменшена в пацієнтів зі значеннями КПВ понад 15 б. (при КПВ≤10 б. активність ГВ становить 32,2±0,4 у.о./хв., тоді як при КПВ понад 15 б. – 26,7±0,6 у.о./хв). Дещо інша закономірність активності ГВ у РР мала місце при ВХ ІІ ст.: при всіх значеннях КПВ у цих пацієнтів мало місце зниження активності ГВ у РР та її зменшення залежно від зростання індексу КПВ. Так, при КПВ≤10 у хворих на ВХ-ІІ ст. виявлено (р<0,05) зниження активності ГВ у РР в порівнянні з групою контролю (відповідно 30,1±0,3 у.о./хв та 23,8±0,5 у.о./хв), та пригнічення цієї активності при зростанні показника КПВ (відповідно 23,8±0,5 у.о./хв. – при КПВ≤10 та  19,3±0,9 у.о./хв при КПВ≥20б.). Отже, наявність ВХ ІІ ст. визначає зниження рівня активності ГВ у ротовій рідині з пригніченням цієї активності залежно від зростання показника КПВ; це можна розглядати як індикативний показник для визначення тактики профілактики та лікування патології пародонта серед цієї категорії пацієнтів.
Рівень вмісту ГВ залежно від показника ВПСК у хворих на ВХ був достовірно (р<0,05) нижчим у пацієнтів зі значеннями ВПСК ≤40 сек. Так, при ВХ І ст. у разі зниженої ВПСК активність ГВ у РР пацієнтів була достовірно (р<0,05) нижчою (при ВПСК>40 сек вона становила 29,2±0,1 у.о./хв., а при ВПСК≤40 сек – лише 23,4±0,7 у.о./хв). Більш виразне зниження активності ГВ виявлено в РР хворих на ВХ ІІ ст., що проявлялось як меншою активністю ГВ при нормальних значеннях ВПСК, так і у разі підвищеної вакуумпресурної податливості капілярів (відповідно 21,3±0,3 у.о./хв та 19,2±0,6 у.о./хв, р<0,05). Наведене свідчить на користь патогенетичних взаємозв’язків між станом мікроциркуляторного русла пародонта та ферментативною активністю РР у хворих на ВХ. 
Аналіз активності ГВ у РР хворих на ВХ з різними рівнями потреби в лікуванні пародонта виявив, що серед осіб, які потребують комплексної терапії (включаючи і ортопедичне лікування; CPITN≥3,1 б.), рівень ГВ достовірно знижений (у порівнянні з відповідними групами хворих, але з низькими значеннями індексу CPITN), як при ВХ І ст., так і при ВХ ІІ ст. (відповідно, 24,1±1,0 у.о./хв та 19,3±0,9 у.о./хв). Слід зазначити, що серед пацієнтів, які потребували комплексної терапії з проведенням відкритого або закритого кюретажу, а також серед пацієнтів, у яких виявлено наявність над- та під’ясенного каменя активність ГВ була достовірно меншою (при ВХ І ст. – 26,8±0,6 у.о./хв, а при ВХ ІІ ст. – 23,2±0,3 у.о./хв).
Таким чином, як хворі на ВХ, так і особи, які мають професійний контакт з вібрацією, потребують діагностики активності ферментів у РР, оскільки, як засвідчує аналіз отриманих даних, показники СС є взаємозалежними з активністю ферментативного ланцюга АОЗ ротової рідини.
Активність супероксиддисмутази залежно від виразності РМА у хворих на ВХ коливалась у межах від 14,1±0,2 у.о./хв до 15,7±0,5 у.о./хв та була достовірно (р<0,05) меншою у хворих на ВХ порівняно з пацієнтами контрольної групи (17,8±0,2 у.о./хв та 14,2±0,2  у.о./хв – при РМА>2,1, відповідно) та не відрізнялася залежно від тяжкості ВХ (відповідно, 15,7±0,5 у.о./хв – при ВХ І ст. та 15,3±0,3 у.о./хв – при при ВХ ІІ ст.). Наведене свідчить на користь діагностичної цінності цієї ознаки на ранніх етапах маніфестації ВХ. Навіть, при мінімальних пошкодженнях (РМА<1,1) пародонта за умов наявності ВХ зареєстрований достовірно (р<0,05) менший рівень вмісту СОД. При цьому, зазначимо, що в контрольній групі зареєстровано зменшення рівня СОД при зростанні індексу РМА, тоді як серед хворих на ВХ має місце відносне пригнічення продукції СОД, насамперед у хворих на ВХ при значенні РМА, шо перевищує 1,1 б.  
Рівень вмісту СОД у РР пацієнтів залежно від значень ГІ коливався в межах від 16,3±0,2 у.о./хв до 13,5±0,3 у.о./хв та був достовірно (р<0,05) нижчим у пацієнтів зі значеннями ГІ≥1,7 од. та не відрізнявся від показника пацієнтів контрольної групи, а також виявився достовірно нижчим у хворих на ВХ ІІ ст, в порівнянні з хворими на ВХ І ст (відповідно 13,5±0,3 у.о./хв та 14,4±0,2 у.о./хв – при ГІ≥1,7 од). Наведене свідчить на користь активації ферментативного ланцюга АОЗ у хворих на ВХ при низьких значеннях ГІ та, одночасно про пригнічення ферментативної активності СОД у хворих на ВХ ІІ ст. при високих значеннях ГІ. Отже, при ВХ І ст. виявлено тенденцію (р>0,05) до зростання активності СОД у порівнянні з контрольною групою, тоді як при ВХ ІІ ст. – її достовірне зменшення (р<0,05). При цьому, незадовільний стан гігієни ротової порожнини сприяє пригніченню ферментативного захисту пародонта при ВХ ІІ ст.
Активність ферментативного захисту пародонта, як виявлено за результатами порівняльного аналізу, визначається також станом твердих тканин, зокрема, таким показником стоматологічного статусу, як КПВ. Виявлено, що при ВХ ІІ ст. активність СОД достовірно (р<0,05) зменшена в пацієнтів зі значеннями КПВ понад 15 б. (при КПВ≤10 б. активність СОД становить 14,7±0,5 у.о./хв., тоді як при КПВ понад 15 б. – 12,2±0,4 у.о./хв). Дещо інша закономірність активності ГВ у ротовій рідині мала місце у хворих на ВХ І ст.: при всіх значеннях КПВ у цих пацієнтів мало місце збереження активності СОД у ротовій рідині та її зменшення залежно від зростання індексу КПВ. Отже, наявність ВХ ІІ ст. визначає зниження рівня активності СОД у ротовій рідині,  з пригніченням цієї активності залежно від зростання показника КПВ; це можна розглядати у якості додаткового індикативного показника для визначення тактики профілактики та лікування патології пародонта серед цієї категорії пацієнтів.
Рівень вмісту СОД залежно від показника вакуумпресурної стійкості капілярів ясен (ВПСК) у хворих на ВХ коливався у межах від 10,7±0,5 у.о./хв до 16,8±0,3 у.о./хв та був достовірно (р<0,05) нижчим у пацієнтів зі значеннями ВПСК ≤40 сек. Так, при ВХ І ст. у разі зниженої ВПСК активність СОД у ротовій рідині пацієнтів була достовірно (р<0,05) нижчою (при ВПСК>40 сек вона становила 16,8±0,3 у.о./хв., а при ВПСК≤40 с – лише  13,1±0,5  у.о./хв). Більш виразне зниження активності СОД виявлено у РР хворих на ВХ ІІ ст., що проявлялось як меншою активність СОД при нормальних значеннях ВПСК, так і у разі підвищеної вакуумпресурної податливості капілярів (відповідно 15,7±0,3 у.о./хв та 10,7±0,3 у.о./хв, р<0,05). Наведене є додатковим свідченням наявності патогенетичних взаємозв’язків між станом мікроциркуляторного русла пародонту та ферментативною активністю РР у хворих на ВХ. 
Аналіз активності СОД у РР хворих на ВХ з різними рівнями потреби в лікуванні пародонту виявив, що серед осіб, які потребують комплексної терапії (включаючи і ортопедичне лікування; CPITN ≥ 3,1 б.), рівень СОД був виразно та достовірно знижений (у порівнянні з відповідними групами хворих, але з низькими значеннями індексу CPITN), як при ВХ І ст., так і при ВХ ІІ ст. (відповідно ВХ-І ст. – 12,1±0,4 у.о./хв, а ВХ ІІ ст. – 11,7±0,3 у.о./хв). Слід зазначити, що серед пацієнтів, які потребували комплексної терапії з проведенням відкритого або закритого кюретажу, а також серед пацієнтів, у яких виявлено наявність над- і під’ясенного каменя, активність СОД була достовірно меншою лише серед хворих на ВХ ІІ ст., що визначає особливості тактики стоматологічного лікування цієї категорії пацієнтів. 
Рівень вмісту КАТ залежно від виразності РМА у хворих на ВХ коливався у межах від 4,6±0,4 у.о./хв до 11,3±0,3 у.о./хв та був достовірно (р<0,05) вищим у хворих на ВХ І ст. (при РМА у межах 1,1÷2,0) порівняно з пацієнтами контрольної групи (відповідно, 8,8±0,2 у.о./хв та 7,5±0,6 у.о./хв) і відрізнявся залежно від тяжкості ВХ (відповідно 8,8±0,2 у.о./хв – при ВХ І ст. та 6,3±0,5 у.о./хв – при ВХ ІІ ст.). При цьому в контрольній групі та в групах пацієнтів з різною тяжкістю ВХ зареєстровано зменшення рівня КАТ при зростанні індексу РМА, що вказує на пряму взаємозалежність між рівнем КАТ та значеннями РМА, а також свідчить на користь діагностичної цінності цієї ознаки, як на ранніх етапах маніфестації, так і у разі прогресування ВХ. 
Рівень вмісту КАТ у РР пацієнтів залежно від значень гігієнічного індексу (ГІ) коливався у межах від 5,2±0,2 у.о./хв до 10,1±0,3 у.о./хв та був достовірно (р<0,05) нижчим у пацієнтів зі значеннями ГІ ≥1,7 од. та не відрізнявся від показника пацієнтів контрольної групи, а також виявився достовірно нижчим у хворих на ВХ ІІ ст. у порівнянні з хворими на ВХ І ст (відповідно 7,3±0,3 у.о./хв та 8,6±0,2 у.о./хв – при ГІ у межах  0,7÷1,6 од). Наведене свідчить на користь зростання активності КАТ ротової рідини у хворих на ВХ при низьких значеннях ГІ та, одночасно про пригнічення ферментативної активності КАТ у хворих на ВХ ст. при високих значеннях ГІ. Отже, при ВХ І ст. виявлено достовірне зростання активності КАТ у порівнянні з контролем, тоді як при ВХ ІІ ст. – її достовірне зменшення (р<0,05). При цьому незадовільний стан гігієни ротової порожнини сприяє пригніченню активності КАТ у ротовій рідині та, відповідно, ферментативного захисту пародонта у хворих на ВХ ІІ ст. Виявлено, що при ВХ ІІ ст. активність КАТ достовірно (р<0,05) знижена у всіх пацієнтів незалежно від градацій індексу КПВ. Так, якщо при КПВ>20 в контролі активність КАТ становить 6,2±0,2 у.о./хв., то впри ВХ-І ст. – 5,6±0,2 у.о./хв., а ВХ ІІ ст. – 5,2±0,4 у.о./хв. Дещо інша закономірність активності КАТ у РР мала місце у пацієнтів з КПВ=15÷20: при ВХ І ст. – активність КАТ була дещо вищою – 8,8±0,6 у.о./хв, ніж в контролі (8,3±0,2 у.о./хв), тоді як при ВХ ІІ ст. – достовірно (р<0,05) нижчою – 7,2±0,3 у.о./хв. Отже, наявність визначеної стадії ВХ та рівня КПВ є значимими факторами формування рівня КАТ у РР хворих на ВХ.
Рівень вмісту у РР КАТ залежно від показника вакуумпресурної стійкості капілярів ясен (ВПСК) у хворих на ВХ коливався у межах від 5,8±0,2 у.о./хв до 8,6±0,6 у.о./хв та був достовірно (р<0,05) нижчим у пацієнтів зі значеннями ВПСК≤40 сек. Так, при ВХ І ст. у разі зниженої ВПСК активність КАТ у РР пацієнтів була достовірно (р<0,05) нижчою (при ВПСК>40 сек вона становила 7,8±0,2 у.о./хв., а при ВПСК≤40 с – 8,6±0,1 у.о./хв). Більш виразне зниження активності КАТ виявлено у РР хворих на ВХ ІІ ст., що проявлялось як меншою активністю КАТ при нормальних значеннях ВПСК, так і у разі підвищеної вакуумпресурної податливості капілярів (відповідно 7,1±0,1 у.о./хв та 5,8±0,2 у.о./хв, р<0,05). Наведене є ще одним свідченням наявності патогенетичних взаємозв’язків між станом мікроциркуляторного русла пародонта та ферментативною активністю РР у хворих на ВХ. 
Аналіз активності КАТ у РР хворих на ВХ з різними рівнями узагальненого індексу потреби в лікуванні пародонта (CPITN) виявив, що серед осіб, які потребують комплексної терапії (у т. ч. й ортопедичне лікування; CPITN ≥ 3,1 б.), рівень КАТ був виразно та достовірно знижений (у порівнянні з відповідними групами хворих), насамперед у хворих на ВХ ІІ ст. (до 5,6±0,4 у.о./хв). Слід зазначити, що серед пацієнтів, які потребували комплексної терапії з проведенням відкритого або закритого кюретажу, а також серед пацієнтів, у яких виявлено наявність над- та під’ясенного каменя активність КАТ була достовірно меншою лише серед хворих на ВХ ІІ ст., що визначає особливості тактики стоматологічного лікування цієї категорії осіб.
«Обґрунтування, індивідуалізація та оцінка ефективності терапевтичних стоматологічних програм у хворих на вібраційну хворобу»: враховано виявлені під час дослідження клінічні й імунометаболічні особливості формування стоматологічного статусу при ВХ, що характеризувалися тісним патогенетичним взаємозв’язком між тяжкістю ВХ та частотою і характером порушень стоматологічного статусу, тісним патогенетичним взаємозв’язком між тяжкістю ВХ та змінами імунометаболічного стану РР, зростанням частоти клінічних і виразності імунометаболічних порушень при зростанні тяжкості вібраційної хвороби. Саме тому, крім включення до ТСП засобів професійної гігієни порожнини рота та корекції деяких поведінкових факторів, наявних у пацієнтів, виходячи із сучасних уявлень про спільні патогенетичні механізми та клінічні прояви вібропародонтального синдрому у хворих на ВХ, з позицій доказовості виконано добір лікувальних засобів кількох фармакологічних груп: протимікробний та антисептичний засіб для місцевого застосування, кальцій у комбінації з вітаміном D, ангіопротектор з капіляростабілізучими властивостями та лікувальний засіб, що впливає на процеси тканинного метаболізму.
Оцінку ефективності стоматологічного лікування пацієнтів з ВХ І ст. виконано за показниками змін функціонального стоматологічного статусу пацієнтів (індекс ОНІ-S, індекс РМА, індекс КПВ і показником зональної вакуумпресурної стійкості капілярів ясен) і показників ротової рідини (sIgA, ГВ, СОД, КАТ), що дозволило врахувати клінічну динаміку та патогенетичні індикатори імунометаболічних процесів під впливом ТСП1 та ТСП2. 
Зміни стану гігієни ротової порожнини під впливом стоматологічного лікування пацієнтів з ВХ І ст. характеризувались достовірним зниженням індексу ОНІ-S (до лікування – 1,61±0,12 од., після лікування – 1,28±0,23 од., р<0,05) до досягнення відповідного показника контрольної групи (контроль – 1,53±0,11 од., після лікування – 1,28±0,23 од, р>0,05). Порівняльний аналіз ефективності впливу застосованих ТСП1 та ТСП2 на стан гігієни ротової порожнини виявив, що розширення ТСП за рахунок включення препарату «Квертин» достовірно не вплинуло на зниження індексу ОНІ-S; при цьому і ТСП1 (до лікування – 1,60±0,08 од., після лікування – 1,18±0,07 од, р<0,05), і  ТСП2 (до лікування – 1,63±0,24 од., після лікування – 1,32±0,09 од, р<0,05) виявилися однаково ефективними стосовно покращення стану гігієни ротової порожнини.
Порівняльне вивчення змін індексу РМА за результатами застосування ТСП1 та ТСП2  виявило, що має місце достовірне його зниження як у цілому в пацієнтів з ВХ І ст., так і у хворих підгрупи порівняння. Так, серед пацієнтів, відносно яких застосовано ТСП1, зареєстровано достовірне зниження індексу РМА з 1,25±0,03 од. до 0,72±0,02 од. (р<0,0001); у разі застосування ТСП2 ці зміни були менш виразними (до лікування – 1,28±0,01 од., після – 0,91±0,03 од.), але теж достовірними (р<0,001). У цілому серед пацієнтів з ВХ І ст., за результатами лікування, досягнуто зменшення рівня індексу РМА з 1,27±0,06 од. до 0,85±0,04 од. і достовірного його зниження у порівнянні з контрольною групою (контроль – 1,3±0,1 од., після лікування –  0,85±0,04 од., р<0,001). 
Аналіз змін зональної вакуумпресурної стійкості капілярів (ВПСК) ясен серед хворих на ВХ І ст. під впливом лікування виявив, що достовірні позитивні зміни (зростання тривалості проби) мали місце як у цілому серед усіх пацієнтів, так і окремо в кожній із підгруп, серед яких застосовано відмінні ТСП. Так, серед пацієнтів, відносно яких застосовано ТСП1, зареєстровано достовірне зростання тривалості проби з (52,3±1,7) с до (58,2±1,5) с, (р<0,01); у разі застосування ТСП2 ці зміни були більш виразними (до лікування – 50,5±1,3 с., після – 59,8±1,8 с., р<0,001). У цілому серед пацієнтів з ВХ І ст., за результатами лікування досягнуто зростання тривалості проби з (51,7±1,2) с до (58,6±1,7) с та досягнення референтних рівнів групи контролю (контроль – (59,3±1,5) с, після лікування ТСП2 – (58,6±1,7) с, р<0,001). При цьому, ТСП1 не забезпечувала відповідної позитивної динаміки, що можна трактувати як відсутність ефективної корекції наявних патогенетичних змін на рівні гемоциркуляторного русла.
Динаміка змін потреби в лікуванні пародонта серед пацієнтів досліджуваних груп характеризувалась позитивною тенденцією. Так, індекс CPITN серед пацієнтів, яким застосовано ТСП1 достовірно зменшився (до лікування – 2,2±0,3 од., після – 0,9±0,2 од., р<0,01); цей індекс зменшився і серед пацієнтів з ТСП2, однак ці зміни були, хоч і достовірні (р<0,05), але менш виразні. У цілому серед хворих на ВХ, залежно від застосованих ТСП, досягнуто зниження потреби в лікуванні пародонта з (2,3±0,4) од до (1,2±0,3)  од, тобто – практично вдвічі.   
Оцінка змін показників РР (sIgA, ГВ, СОД, КАТ) під впливом застосованих ТСП серед хворих на ВХ І ст. дозволила врахувати динаміку імунометаболічних процесів. Зокрема, зареєстровано зростання концентрації sIgA у РР: при ТСП1 – зростання концентрації sIgA (до лікування – 0,71±0,01 мг/см3, після – 0,75±0,02 мг/см3), при ТСП2 – ця динаміка була більш виразна (до лікування – 0,73±0,01 мг/см3, після – 0,78±0,01 мг/см3). У цілому серед пацієнтів з ВХ І ст. досягнуто референтного рівня концентрації sIgA у РР.
Рівень активності ГВ у РР хворих на ВХ І ст. під впливом застосованих терапевтичних стоматологічних програм динамічно зростав, що в цілому характеризувалося досягненням референтних рівнів активності ГВ (контроль – 29,6 ± 0,2 у.о./хв, до лікування – 27,1 ± 0,3 у.о./хв, після лікування – 28,3 ± 0,4 у.о./хв). Застосування більш розширеної ТСП дозволило досягти у хворих на ВХ І ст. рівня активності ГВ навіть вищого, ніж у контролі (контроль – 29,6 ± 0,2 у.о./хв, після застосування ТСП2 – 29,8 ± 0,3 у.о./хв, р < 0,05); це забезпечує функціонування резервних механізмів активації ферментативного захисту. 
Рівень активності СОД у РР хворих на ВХ І ст. під впливом застосованих терапевтичних стоматологічних програм також динамічно зростав, що в цілому характеризувалося досягненням та перевищенням референтних рівнів активності СОД (контроль – 15,6 ± 0,1 у.о./хв, до лікування – 15,2±0,2 у.о./хв, після лікування – 16,1±0,4 у.о./хв). Застосування і ТСП1 і ТСП2 дозволило досягти у хворих на ВХ І ст. рівня активності СОД вищого, ніж у контролі (контроль – 15,6±0,1 у.о./хв, після застосування ТСП1 – 15,8±0,4 у.о./хв, після застосування ТСП2 – 16,4±0,2 у.о./хв, р<0,05). Отже, ферментативна активність РР у хворих на ВХ І ст. забезпечила накопичення резервної активності СОД для реалізації механізмів активації ферментативного ланцюга АОЗ. Порівняльне вивчення змін активності КАТ у РР за результатами застосування ТСП1 та ТСП2 виявило, що має місце достовірне її зниження в цілому по пацієнтам з ВХІ ст., тоді як серед пацієнтів, відносно яких застосовано ТСП1, зареєстровано лише тенденцію до зниження цієї активності з 8,3±0,3 у.о./хв до 7,9±0,3 у.о./хв (р>0,05), а серед пацієнтів, відносно яких застосовано ТСП2, – з 8,7±0,3 у.о./хв до 8,2±0,3 у.о./хв (р>0,05).
Оцінка ефективності диференційованих ТСП серед хворих на ВХ ІІ стадії. Зміни стану гігієни ротової порожнини під впливом стоматологічного лікування пацієнтів з ВХ ІІ ст. характеризувались достовірним зниженням індексу ОНІ-S (до лікування – 1,91±0,11 од., після лікування – 1,66±0,08 од., р<0,05) до досягнення відповідного показника контрольної групи (контроль – 1,53±0,11 од., після лікування – 1,66±0,08 од, р>0,05). Порівняльний аналіз ефективності впливу застосованих ТСП2 та ТСП3  на стан гігієни ротової порожнини виявив, що розширення програми стоматологічного лікування за рахунок включення препарату «Тіотріазолін» достовірно вплинуло на зниження індексу ОНІ-S; при цьому і ТСП2 (до лікування – 1,93±0,08  од., після лікування – 1,72±0,03 од, р<0,05), і  ТСП3 (до лікування – 1,89±0,06  од., після лікування – 1,59±0,07 од, р<0,05) є ефективними стосовно покращення стану гігієни ротової порожнини. При цьому, лише у разі ТСП3 досягнуто порівнюваних з контрольною групою показників.
Порівняльне вивчення змін РМА індексу за результатами застосування ТСП2 та ТСП3  виявило, що має місце достовірне його зниження, як у цілому по пацієнтам з ВХ ІІ ст., так і в підгрупах порівняння. Так, серед пацієнтів, відносно яких застосовано ТСП2, зареєстровано зниження індексу РМА з 2,19±0,09  од. до 1,84±0,05 од (р<0,05); у разі застосування ТСП3 ці зміни були більш виразними (до лікування – 1,89±0,06  од., після – 1,43±0,08 од.) та високо достовірними (р<0,001). Серед пацієнтів з ВХ ІІ ст., за результатами лікування досягнуто зменшення рівня індексу РМА з 2,23±0,16 од. до 1,62±0,12 од. та достовірного його зниження у порівнянні з контрольною групою при застосуванні ТСП3 (контроль – 1,30±0,10 од., після лікування –  1,43±0,08 од., р>0,001).
Аналіз змін зональної вакуумпресурної стійкості капілярів (ЗВСК) ясен серед хворих на ВХ ІІ ст. під впливом лікування виявив, що достовірні позитивні зміни (зростання тривалості проби) мали місце як у цілому серед усіх пацієнтів, так і окремо в кожній із підгруп, серед яких застосовано відмінні ТСП. Так, серед пацієнтів, відносно яких застосовано ТСП2, зареєстровано достовірне зростання тривалості проби з 47,9±6,1 с. до 57,4±1,1 с. (р<0,01); у разі застосування ТСП3 ці зміни були більш виразними (до лікування – 47,2±3,7 с., після – 59,6±1,3 с., р<0,001). У цілому серед пацієнтів з ВХ ІІ ст., за результатами лікування, досягнуто зростання тривалості проби з 47,6±5,8 с. до 58,0±1,7 с., а досягнення референтних рівнів групи контролю стало можливим лише за умов застосування ТСП3 (контроль – 59,3±1,5 с., після лікування за ТСП3 – 59,6±1,3 с., р>0,05). При цьому зазначимо, що застосування ТСП2 не дало достатньої позитивної динаміки, що можна трактувати як відсутність ефективної корекції наявних у пацієнтів патогенетичних змін на рівні гемоциркуляторного русла. 
Динаміка змін потреби в лікуванні пародонта серед пацієнтів досліджуваних груп характеризувалась позитивною тенденцією. Так, індекс CPITN серед пацієнтів, яким застосовано ТСП2 достовірно зменшився (до лікування 2,61±0,19 од., після – 1,89±0,11 од., р<0,05); цей індекс зменшився і серед пацієнтів з ТСП3: зміни були достовірні (р<0,001) та більш виразні. У цілому, серед пролікованих хворих на ВХ ІІ ст., залежно від застосованих ТСП, досягнуто зниження потреби в лікуванні тканин пародонта з 2,64±0,32 од до 1,72±0,21 од, тобто – практично в 1,5 раза.   
Оцінка змін показників РР (sIgA, ГВ, СОД, КАТ) під впливом застосованих ТСП серед хворих на ВХ ІІ ст. дозволила врахувати динаміку імунометаболічних процесів. Зокрема, під впливом ТСП зареєстровано зростання концентрації sIgA у РР: при ТСП2 зареєстровано достовірне зростання концентрації  sIgA (до лікування – 0,59±0,05 мг/см3, після – 0,67±0,03 мг/см3), при застосуванні ТСП3 ця динаміка була аналогічною (до лікування – 0,62±0,03 мг/см3, після – 0,74±0,02 мг/см3). В цілому серед пацієнтів з ВХ ІІ ст. досягнуто референтного рівня концентрації sIgA в РР (до лікування – 0,61±0,04 мг/см3, після ТСП2 та ТСП3 – 0,71±0,04 мг/см3).
Рівень активності ГВ у РР хворих на ВХ ІІ ст. під впливом застосованої ТСП3 динамічно змінювався, що в цілому характеризувалося досягненням референтних рівнів активності ГВ (контроль – 29,6±0,2 у.о./хв, до лікування – 21,6±0,3 у.о./хв, після лікування – 28,8 ± 0,6 у.о./хв). Лише застосування більш розширеної ТСП дозволило досягти у хворих на ВХ ІІ ст. референтного рівня активності ГВ, тоді як при застосуванні ТСП2, не дивлячись на позитивну динаміку щодо активності цього ферменту у РР, не досягнуто референтних показників (контроль – 29,6±0,2 у.о./хв, після застосування ТСП2 – 24,9±0,3 у.о./хв, р<0,05); це не забезпечує функціонування механізмів активації ферментативного ланцюга антиоксидантного захисту та не призводить до корекції імунометаболічних порушень. 
Порівняльне вивчення змін активності каталази (КАТ) у ротовій рідині хворих на ВХ ІІ ст. за результатами застосування ТСП2 та ТСП3 виявило, що в порівнюваних групах пацієнтів мало місце достовірне її зниження до лікування (контроль – 7,8 ± 0,2 у.о./хв; до лікування, відповідно, 6,1 ± 0,3 у.о./хв і 6,6 ± 0,2 у.о./хв), а підвищення активності цього ферменту в РР до референтного рівня після лікування досягнуто лише в разі застосування ТСП3: у цій групі пацієнтів з ВХ ІІ ст. активність КАТ зросла з (6,6 ± 0,2) у.о./хв до (7,5 ± 0,1)  у.о./хв (р < 0,05), тобто в середньому на 12,0–15,0%.
З метою порівняльного клініко-патогенетичного аналізу ефективності терапевтичних стоматологічних програм виконано інформаційне дослідження клінічних ефектів по кожній із ТСП.
При вивченні питомого вкладу (у %) окремих індикаторів у загальну клініко-метаболічну ефективність терапевтичної стоматологічної програми (ТСП1) для пацієнтів з вібраційною хворобою І ст. з’ясовано, що досягнення ефективності лікування шляхом проведення професійної гігієни порожнини рота (з освітньо-поведінковою корекцією) та з одночасним призначенням препаратів кальцію і антисептичних засобів забезпечується за рахунок: зменшення рівня потреби в лікуванні патології пародонта (на 30,5%), покращення стану м’яких тканин пародонта – зменшення індексу РМА (на 26,5%), зменшення індексу ОНІ-S (на 18,7%).
При вивченні питомого вкладу (у %) окремих індикаторів у загальну клініко-метаболічну ефективність ТСП2 для пацієнтів з вібраційною хворобою І ст. з’ясовано, що досягнення ефективності лікування шляхом проведення професійної гігієни порожнини рота (з освітньо-поведінковою корекцією) та з одночасним призначенням препаратів кальцію і антисептичних засобів, а також препарату  ангіопротекторної та капіляростабілізуючої дії забезпечується за рахунок (рис. 5.8): зменшення рівня потреби у лікуванні патології пародонта (на 26,3%), покращення стану м’яких тканин пародонта – зменшення індексу РМА (на 19,2%) та зменшення індексу ОНІ-S (на 13,5%). Однак, на відміну від ТСП1, при ТСП2 – значно розширився терапевтичний вплив на ферментативний ланцюг АОЗ та відносно покращення гемоциркуляції тканин пародонта.
При вивченні питомого вкладу (у %) окремих індикаторів у загальну клініко-метаболічну ефективність терапевтичної стоматологічної програми (ТСП2) для пацієнтів з ВХ ІІ ст. з’ясовано, що досягнення ефективності лікування шляхом проведення професійної гігієни порожнини рота (з освітньо-поведінковою корекцією) та з одночасним призначенням препаратів кальцію й антисептичних засобів у поєднанні з препаратом ангіопротекторної та капіляростабілізуючої дії забезпечується за рахунок: зменшення рівня потреби в лікуванні патології пародонта (на 22,2%), покращення гемоциркуляції пародонта – збільшення вакуум-проби (на 20,6%), зростання активності ферментативної складовї антиоксидантного захисту (на 20,0%). Ці впливи є патогномонічними з огляду на виявлені (на відображені нами в розділі 4) особливості цієї групи хворих на ВХ ІІ ст. Зазначимо, що навіть за відсутності спеціальних фармакотерапевтичних впливів, спрямованих на імунопротекцію, у пацієнтів цієї групи зареєстровано зростання ефективності за рахунок показників концентрації sIgA в ротовій рідині та деяких клініко-функціональних показників. Однак, зважаючи на недостатнє (у порівнянні з контролем) зростання рівня активності ферментативного ланцюга місцевого антиоксидантного захисту, у другій підгрупі пацієнтів з ВХ ІІ ст. застосовано ТСП3 (ТСП1+засіб ангіопротекторної та капіляростабілізуючої дії + засіб, що впливає на процеси тканинного метаболізму).
При вивченні питомого вкладу (у %) окремих індикаторів у загальну клініко-метаболічну ефективність терапевтичної стоматологічної програми (ТСП3) для пацієнтів з ВХ ІІ ст. з’ясовано, що досягнення ефективності лікування шляхом проведення професійної гігієни порожнини рота (з освітньо-поведінковою корекцією) та з одночасним призначенням препаратів кальцію й антисептичних засобів у поєднанні з препаратом ангіопротекторної та капіляростабілізуючої дії та засобу, що впливає на процеси тканинного метаболізму  реалізується за рахунок: досягнення необхідного (порівнюючи з контролем) рівня імунометаболічного забезпечення (концентрації sIgA та активності СОД, ГВ і КАТ у ротовій рідині) та меншого, ніж у контролі, рівня потреби в лікуванні захворювань пародонта (при референтних рівнях показників РМА, ОНІ-S, ВПСК). 
Отже, лікування та профілактика патології пародонта в пацієнтів із ВХ ІІ ст. потребує врахування не тільки клінічних індикаторів оцінки м’яких тканин пародонта, але й імунометаболічних показників ротової рідини, оскільки обсяги ТСП, крім традиційних стоматологічних показників, визначаються станом імунної, антиоксидантної, гемоциркуляторної систем; корекція порушень яких формує загальні та специфічні ефекти успішного стоматологічного лікування.















ВИСНОВКИ


1. Захворювання тканин пародонта на сьогоднішній день мають значну розповсюдженість та поліморфність проявів. Водночас в опублікованих працях, присвячених питанням пародонтології, практично відсутні дані рівнів ферментів окиснювального гомеостазу у ротовій рідині пацієнтів з вібраційною хворобою, хоча доведено наявність системних порушень окиснювально-антиоксидантого гомеостазу. У дисертаційній роботі наведено теоретичне обґрунтування та нове вирішення актуальної задачі стоматології, що полягає в удосконаленні ранньої діагностики, підвищенні ефективності профілактики та лікування захворювань пародонта в осіб, які мають професійний контакт з вібрацією, шляхом розробки та застосування індивідуалізованих терапевтичних стоматологічних програм. 
2. Клінічні прояви патології пародонта у пацієнтів, які мають виробничий контакт з вібрацією залежать від низки анамнестичних факторів та тяжкості ВХ. Доведено, що у хворих на ВХ ІІ ст.: частота випадків тяжкого ступеня гінгівіту (РМА>2,0 б.) удвічі перевищує цей показник у групі хворих на ВХ І ст. та на порядок вища, ніж у групі соматично здорових осіб (відповідно 31,8±5,7%, 14,3±4,4% та 3,9±1,7%); інтенсивність ураження карієсом (КПВ>20) удвічі перевищує цей показник у групі хворих на ВХ І ст. та на порядок вища, ніж у групі соматично здорових осіб (відповідно 21,5±5,0%, 9,5±3,7% та 2,3±1,3%; частота випадків зменшення ВПСК<50 с в 1,5 рази перевищує цей показник у групі хворих на ВХ І ст. та в 20 разів вища, ніж у групі соматично здорових осіб (відповідно 54,5%, 31,7% та 2,4%). Перелічене визначає і більш високу потребу (CPITN>3,0 б.) у лікуванні патології пародонта (при ВХ І ст. – 20,6±5,1%; при ВХ ІІ ст. – 40,9±6,1% пацієнтів), а комплексної терапії з проведенням відкритого або закритого кюретажу потребують 35,7±4,2% хворих на ВХ. Такі зміни свідчать про поступове поглиблення нейросудинних та трофічних розладів як патогенетичної основи клінічної маніфестації патології пародонта.
3. Визначено найбільш інформативні та прогностично значимі показники функціонального стоматологічного статусу (подано у ранговій послідовності): вакуумпресурна стійкість капілярів; узагальнений індекс потреби у лікуванні пародонта; індекс КПВ. На їх основі обґрунтовано алгоритм оцінки індивідуального ризику формування патології пародонта у осіб, які мають професійний контакт з вібрацією. 
4. Доведено, що серед осіб, які мають виробничий контакт з вібрацією, на етапах розвитку ВХ формується вторинний дисрегуляторний стан, який проявляється порушеннями якісного складу ротової рідини, що відповідно підлягає моніторингу та системній корекції. Зокрема, ці розлади проявляються поступовим зниженням вмісту sIgA у РР при наростанні тяжкості ВХ, а зниження рівня sIgA у РР хворих на ВХ взаємопов’язано з рівнем ГІ (rХУ=-0,537), CPITN (rХУ=-0,743) та тривалістю ВПСК (rХУ=+0,685). Виявлено, що зміни концентрації ферментів окиснювального гомеостазу у РР пов’язані з тяжкістю ВХ: при ВХ І ст. зменшується активність відновленого глутатіону та каталази. Ці зміни свідчать про поступове поглиблення імунометаболічних розладів, порушення місцевого імунітету та АОЗ, як тригерних механізмів формування патології пародонта.
5. Доведено, що урахування зміненого імунометаболічного стану РР, тривалості вакуумпресурної стійкості капілярів, наявності та ступеня тяжкості ВХ дозволяє обґрунтувати індивідуально-групові терапевтичні стоматологічні програми (ТСП): для соматично здорових осіб, які мають контакт з виробничою вібрацією (ТСП0); для хворих на ВХ І ст. зі зниженим рівнем sIgA у РР (ТСП1); для хворих на ВХ І ст. або ВХ ІІ ст. зі зниженим рівнем у РР sIgA у поєднанні з позитивною вакуум-пробою (ТСП2); для хворих на ВХ ІІ ст. зі зниженим рівнем sIgA у РР за наявності позитивної вакуум-проби, що поєднується зі зменшенням активності у РР, принаймні, одного із ферментів антиоксидантного захисту (ТСП3). Тим самим обґрунтовано розширення клінічних протоколів для цієї категорії пацієнтів.
6. Доведено, що клініко-метаболічна ефективність обґрунтованих та застосованих ТСП у системі комплексного лікування пацієнтів досягається за рахунок покращення ФСС та корекції властивих для вібропародонтального синдрому змін. Визначено критерії клініко-метаболічної ефективності ТСП, зокрема основними клінічними ефектами застосування ТСП1 є: зменшення рівня потреби у лікуванні пародонта на 30,5%; зниження індексу РМА на 26,5%; покращення гігієни РП – зменшення індексу ОНІ-S на 18,7%; покращення гемоциркуляції пародонта на 9,9%; зростання активності у РР ферментів АОЗ на 9,5%. Основні клінічні ефекти застосування ТСП2: зменшення рівня потреби у лікуванні патології пародонта на 26,3%; покращення стану м’яких тканин пародонта – зниження значень РМА на 19,2% та зменшення індексу ОНІ-S на 13,5%. Основні ефекти застосування ТСП3: зростання активності у РР ферментів АОЗ на 36,2%; зменшення потреби у лікуванні пародонта на 16,3% та покращення його гемоциркуляції.  















ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ


1. Для ранньої діагностики та оцінки ризику формування патології пародонта в осіб, які мають професійний контакт з вібрацією, при проведенні планових щорічних комплексних медичних оглядів рекомендовано ураховувати комплекс факторів, використовуючи табличний алгоритм, який відображає такі клінічні показники як вакуумпресурна стійкість капілярів, потреба у лікуванні пародонта та індекс КПВ. За відсутності вібраційної хвороби особам з високим ризиком (визначеним за алгоритмом) рекомендовано виконувати терапевтичну стоматологічну програму (ТСП0): професійну гігієну ротової порожнини, індивідуальну освітньо-поведінкову корекцію та планове комплексне лікування.
2. Стоматологічне лікування пацієнтів з вібраційною хворобою І ст. передбачає попереднє одноразове визначення ВПСК, вмісту sIgA у ротовій рідині та оцінку гігієнічного індексу. Залежно від отриманих даних рекомендовано виконувати заходи ТСП1: базова ТСП0 з додатковим призначенням протимікробних чи антисептичних засобів для місцевого застосування (наприклад, засоби на основі метронідазолу двічі на добу з індивідуальною тривалістю курсу) та препаратів кальцію в комбінації з вітаміном D ( усередину, двічі на добу, впродовж трьох тижнів) або заходи ТСП2 (заходи ТСП0 та ТСП1 з додатковим призначенням усередину одного із ангіопротекторів чи капіляростабілізуючих засобів: наприклад, кверцетину, двічі на добу впродовж трьох тижнів).
3. Лікування пацієнтів з вібраційною хворобою ІІ ст. передбачає лікувально-профілактичні заходи ТСП2 із застосовуванням синергічних лікувальних засобів, що впливають на процеси тканинного метаболізму на основі тіотриазоліну сублінгвально 1 раз на добу впродовж трьох тижнів.
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