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Вступ
Актуальність дослідження. Серед актуальних наукових напрямків сучасної стоматології провідне місце займає проблема забезпечення гідного рівня якості життя пацієнтів, що безпосередньо пов’язується з розвитком персоналізованої медицини шляхом впровадженням особистісно-орієнтованих технологій лікування і реабілітації [181-183, 198-200, 229, 444, 504]. Цей напрямок досліджень та фахової діяльності хірургів - стоматологів має свою багатогранну історію та сучасне клініко-технологічне і організаційне наповнення в умовах реформування галузі [236-238, 282, 286, 287, 374-376] з метою удосконалення стоматологічної допомоги при запальних захворюваннях (ЗЗ) та пошкодженнях щелепно-лицевої ділянки (пЩЛД) [181-183, 198-200, 229, 330, 375]. 

Актуальними залишаються дослідження патогенетичних механізмів основних стоматологічних захворювань [3, 8, 9, 95-98, 183, 184, 307, 211, 229, 285-289] з метою розробки засобів корекції стану змінених адаптаційно-трофічних систем [73-78, 90-94, 112, 113, 283-289] та у взаємозв’язку з психофізіологічними особливостями пацієнтів на етапах лікування і реабілітації [90-94, 330]. Набуває особливої актуальності також розробка специфічних методів та засобів діагностики, профілактики і лікування СЗ, включаючи розробку як основної, так i варіативної частини лікувально-реабілітаційних комплексів (ЛРК)  [239-244, 285-288, 305]. У вказаному контексті особливого значення набуває клінічний моніторинг (КМ) загального клінічного стоматологічного статусу (ЗКСС), як відображення інтегрального підходу до оцінки ефективності ЛРК у окремих осіб та серед цільових груп пацієнтів [181-183, 198-200, 229, 236-238, 282, 286, 287, 374].

Проблемою, що потребує вивчення є підвищення ефективності комплексного лікування та реабілітації пацієнтів на пошкодженнями (пЩЛД) та запальними захворюваннями (ЗЗ) щелепно-лицевої ділянки (ЩЛД), що може бути забезпечено науковим обґрунтуванням та впровадженням нової концептуальної моделі індивідуалізації ЛРК залежно від динамічно змінюваного стану психофізіологічних функцій пацієнтів та може бути досягнуто шляхом вивчення і урахування ЗКСС, імунометаболічних властивостей ротової рідини (РР), біоенергетичних, нейрофізіологічних та психофізіологічних реакцій пацієнтів на етапах надання спеціалізованої хірургічної стоматологічної допомоги [90-94, 149, 159, 330].

Зв'язок з науковими планами, темами. Дослідження виконано згідно з планом НДР Харківського національного медичного університету МОЗ України, зокрема кафедри хірургічної стоматології та щелепно-лицевої хірургії «Основні стоматологічні захворювання, їх лікування та профілактика» (№0110U001808, 2010-2015 р.), «Характер, структура та лікування основних стоматологічних захворювань» (№0116U004975, 2016-2018 р.). Здобувач був безпосереднім виконавцем окремих фрагментів зазначених науково-дослідних робіт.
Мета дослідження: обґрунтувати концептуальну модель індивідуалізації ЛРК з урахуванням психофізіологічного стану пацієнтів на основі вивчення ЗКСС та імунометаболічних властивостей РР, а також психофізіологічних, нейрофізіологічних та біоенергетичних реакцій хворих на ЗЗ та пацієнтів на пЩЛД на етапах надання спеціалізованої стоматологічної допомоги.

Для досягнення мети вирішувалися наступні завдання:

1.Вивчити показники ЗКСС та фактори ризику формування патології пародонта на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з ЗЗ та пЩЛД та взаємозв`язок між наявністю i типом психофізіологічних реакцій.

2.Вивчити частоту і характер гемодинамічних нейростоматологічних реакцій у пацієнтів з пЩЛД та ЗЗ ЩЛД на етапах надання хірургічної стоматологічної допомоги. 
3.Обгрунтувати індивідуалізацію ЛРК щодо патогенетичної корекції психофізіологічних, гемодинамічних нейростоматологічних реакцій та післяопераційної когнітивної дисфункції (ПОКД) у пацієнтів з ЗЗ та пЩЛД.
4.Вивчити особливості біоенергетичного обміну букального епітелію (БЕ) та імунометаболічні властивості РР при ЗЗ та пПЛД на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з психофізіологічною аддикцією.

5.Визначити критерії оцінки ефективності удосконалених ЛРК за показниками потреби у лікуванні тканин пародонту серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД та пЩЛД у віддаленому післяопераційному / післяімобілізаційному періоді. 

6.Обґрунтувати, впровадити та оцінити ефективність використання концептуально нової моделі індивідуалізації ЛРК з урахуванням ЗКСС, властивостей РР, нейрофізіологічних, біоенергетичних та психофізіологічних реакцій пацієнтів на етапах спеціалізованої стоматологічної допомоги.
Об’єкт дослідження: пошкодження та запальні захворювання щелепно-лицевої ділянки у пацієнтів з різними психофізіологічними реакціями. 

Предмет дослідження: ефективність ЛРК на підставі вивчення ЗКСС, імунометаболічних властивостей РР, біоенергетичного гомеостазу клітин БЕ, психофізіологічних, нейростоматологічних гемодинамічних реакцій та когнітивних функцій у пацієнтів на ЗЗ та п ЩЛД.
Методи дослідження: клініко-функціональні, біофізичні, біохімічні, клініко-лабораторні, психофізіологічні, клініко-статистичні (параметрична і непараметрична статистика) та клініко-інформаційні (інформаційний, дисперсійний аналіз), системного аналізу та прогнозу. 

Наукова новизна дослідження полягає в інноваційному вирішенні проблеми індивідуалізації лікувально-реабілітаційних програм в системі комплексного лікування пацієнтів з пЩЛД та ЗЗ ЩЛД, що досягнуто за рахунок динамічного вивчення ЗКСС, психофізіологічних, нейрофізіологічних, біоенергетичних реакцій пацієнтів на етапах їхнього тривалого КМ.

Вперше за єдиною програмою та на ЕКМ виявлені достовірні зміни ЗКСС пацієнтів з ЗЗ ЩЛД, зокрема у пізньому післяопераційному періоді зареєстровано зростання рівня потреби у лікуванні пародонта за рахунок погіршення гігієни РП, зростання РМА та погіршення гемодинамічно-мікроциркуляторного забезпечення; у віддаленому - додаткове зростання показника РМА. Водночас, достовірні зміни показників ЗКСС пацієнтів з пЩЛД характеризуються: у першому періоді імобілізації зростанням показників індексу РМА при одночасному зростанні показника ОНІ-S і рівня потреби у лікуванні пародонта; у другому - за рахунок зростання індексу РМА; у після імобілізаційному – подальше зростання показника РМА та погіршення гемодинамічно - мікроциркуляторного забезпечення. Обґрунтовано алгоритми передопераційної / доімобілізаційної оцінки ризику патології пародонта.

Доведено, що залежно від етапу лікування пацієнтів з пЩЛД, така гомеостатична система, як «РР» характеризується різним рівнем санологічної впорядкованості і, відповідно, різною діагностичною значимістю окремих індикаторних її показників. Вперше з`ясовано, що формування дезадаптивного типу МБО букального епітелію взаємозв`язана з такими факторами, як  активність СОД, каталази, вміст sIgA та лізоциму (rXY=(- 0,479)÷(- 0,678). Серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД, залежно від етапу лікування з`ясовано, що формування дезадаптивного типу МБО букального епітелію взаємозв`язана з активністю лізоциму та вмістом секреторного імуноглобуліну А (│rXY│= 0,574÷0,778).
Визначено, що частота та характер психофізіологічних реакцій дезадаптації серед пацієнтів з ЗЗ та з пЩЛД корелює з рівнем потреби у лікуванні тканин пародонту та в середньому становить 56,1±2,7%, коливаючись від 44,9±6,0% до 66,7±5,3%, р<0,05. Частота реакцій ПФД не залежала від нозологічного виду патології: при пЩЛД – у 55,9±3,7%, при захворюваннях – 57,1±4,1%, р>0,05; частота дезадаптивних ПФР у вигляді соматогенного астенічного симптомокомплексу становила 19,6±2,2% та коливалась в групах пацієнтів у межах від 9,0±3,2% до 27,5±5,4%: достовірно найбільш частими – у 27,5±5,4% ці психофізіологічні реакції зареєстровані серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД з високим рівнем потреби у лікуванні тканин пародонту, тоді як серед таких же пацієнтів з  рівнем CPITN<2 частота САСК виявлена майже втричі меншою. 

Доведено вплив тривалості ЗЗ та первісного стану тканин пародонту на психофізіологічний стан пацієнтів з переважанням саме невротичних розладів з затяжним перебігом. Доведено, що у пацієнтів з пЩЛД достовірно частіше формуються розлади цереброваскулярної реактивності з поєднаною судинно-рефлекторною дисциркуляцією гемодинаміки (відповідно у 58,7±6,2% та 22,6±5,3% пацієнтів, р<0,001); обґрунтовано алгоритм стратифікації за типом церебральних гемодинамічних та нейро-рефлекторних адаптаційних реакцій.

Вперше, на основі узагальненої оцінки динаміки змін ЗКСС, змін імунометаболічних властивостей РР i МБО букального епітелію у взаємозв`язку з психофізіологічними відмінностями та особливостями пацієнтів: частоти та характеру психофізіологічних та нейро-стоматологічних адаптаційних реакцій обґрунтовано індивідуалізацію комплексного лікування за рахунок якомога раннього початку реабілітаційних програм із урахуванням психофізіологічних особливостей. Визначено, що внесок психофізіологічної компоненти у перебіг з ЗЗ ЩЛД характеризувався питомою вагою – на рівні 33,8÷35,6%, зокрема: найбільш вплив мають: стійкі ПФР у вигляді невротичних розладів з затяжним перебігом, формування нейро-стоматологічних реакцій у вигляді підвищення рівня ЦВР та зменшення виразності СРД. Внесок психофізіологічної компоненти у перебіг пЩЛД, характеризувався значною питомою вагою – на рівні 37,5÷27,8% та зменшувався на момент закінчення КМ; найбільш значимими є РПД, судинно-рефлекторні та нейро-стоматологічні реакції.

Дістала подальшого розвитку концепція індивідуалізації комплексного лікування шляхом запровадження ЛРК; у пацієнтів з ЗЗ ЩЛД виявлена диференційована наявністю ПОКД ефективність комплексного лікування. Доведено, що урахування ПФР при доборі тактики лікування i обсягів ЛРК здатні забезпечувати достовірне зниження потреби у лікуванні пародонту, а включення окремих груп лікувальних засобів на тлі психосоматичної (тілесно - орієнтованої) реабілітації визначається наявністю та тяжкістю порушень ПФС. 

Розроблено та обґрунтовано використання концептуально нової моделі індивідуалізації ЛРК залежно від обсягів та виду хірургічних втручань з урахуванням ЗКСС, імунометаболічних властивостей ротової рідини, нейрофізіологічних, біоенергетичних та психофізіологічних реакцій пацієнтів на етапах надання спеціалізованої стоматологічної допомоги за рахунок добору варіативної складової ЛРК з урахуванням психофізіологічного стану.

Практична значимість дослідження. Практична цінність дослідження полягає у реалізації системного підходу до вивчення ЗКСС, загальних нейрофізіологічних, біоенергетичних та психофізіологічних реакцій пацієнтів у до- та післяопераційному періодах з обґрунтуванням та оцінкою ефективності  індивідуалізованих ЛРК залежно від обсягів та виду хірургічних втручань при ЗЗ та пЩЛД. Практично значимими є:

- визначення інформативних показників ЗКСС щодо прогнозування перебігу і ускладнень при пошкодженнях та ЗЗ ЩЛД у пацієнтів з різними типами ПФР.
- виявлення закономірностей змін ЗКСС у пацієнтів з різними типами ПФР з обґрунтування алгоритму їх оцінки в до- та післяопераційному періоді залежно від обсягів та виду хірургічних втручань на зубо-щелепній системі.

- розробка класифікації біоенергетичного стану клітин букального епітелію та оцінка типології реакцій з метою обґрунтування їх корекції в до- та післяопераційному періоді.

- розробка методики нейро-стоматологічної стратифікації пацієнтів з визначенням потреби у застосуванні лікувальних засобів ноотропної, антиоксидантної, вазопротекторної дії.

- визначені психофізіологічних типів пацієнтів для подальшої (на етапах комплексного лікування) індивідуалізації лікувально-реабілітаційної тактики. 

- опрацювання методики оцінки ефективності ЛРК за показниками динаміки рівня потреби у лікуванні тканин пародонта, що дозволяє добирати найбільш ефективну тактику комплексного лікування. 

Результати дослідження впроваджені на різних рівнях медичної допомоги стоматологічним пацієнтам, зокрема у лікувально – діагностичний  процес профільних хірургічних та стоматологічних відділень Харківської, Дніпропетровської, Полтавської, Кіровоградської обласних клінічних лікарень, а також у навчальний процес кафедр стоматологічного профілю Харківського національного медичного університету, Харківської медичної академії післядипломної освіти, Дніпропетровської державної медичної академії та ВДМНЗ «Українська медична стоматологічна академія» МОЗ України.

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є особистою науковою працею. Автором на основі вивчення літератури та пріоритетних розробок у галузі хірургічної стоматології обґрунтована тема дослідження, сформульовано мету та його задачі, а також застосовано методи діагностики, лікування i реабілітації з оцінкою їх ефективності. Безпосередньо здобувачем здійснено лікування пацієнтів та їх клінічний моніторинг за самостійно розробленою програмою. Здобувач провів всебічне обстеження хворих, зокрема опитування й огляд, науковий системний аналіз результатів загально клінічних, біохімічних, імунометаболічних та інструментальних досліджень, а також оцінку ПФР та когнітивних функцій. Безпосередньо здобувачем виконано хірургічні втручання, включаючи 147 пацієнтів з ЗЗ та 179 пацієнтів з пЩЛД, що ввійшли до системи КМ за програмою виконаного дослідження. Здобувачем обґрунтовані алгоритми діагностики та індивідуалізації реабілітаційних заходів в системі комплексного лікування, алгоритми прогнозування патології пародонту та стратифікації пацієнтів на групи диференційованого лікування, добору й оцінки ефективності ЛРК. Первинний матеріал повністю зібраний здобувачем, а також виконана систематизація, статистичний та клініко – інформаційний аналіз, узагальнено закономірності. На основі виконаних безпосередньо здобувачем аналітичних та клінічних досліджень самостійно написані усі розділи дисертації, сформульовано висновки та практичні пропозиції. Здобувачем не були використані результати досліджень та ідеї співавторів публікацій.

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 38 наукових праць, 25 статей (24 одноосібно) у фахових наукових виданнях, два патента України на корисні моделі, 11 тез у матеріалах з’їздів та конференцій..

Апробація результатів дослідження. Результати досліджень висвітлені в доповідях на національному, регіональному та місцевому рівнях, зокрема на з’їздах, конгресах, науково-практичних конференціях та семінарах: V конференції Харківської обласної клінічної лікарні (м. Харків, 2006), «Медична наука: сучасні досягнення та інновації" (м. Харків, 2006), І з’їзд щелепно-лицевих хірургів України (м. Київ, 2009), VIII конференція Харківської обласної лікарні «Проблеми регіональної медицини» (м. Харків, 2009), міжвузівській конференції «Медицина третього тисячоліття» (м. Харків, 2010), міжнародна конференція «Актуальные вопросы челюстно-лицевой хирургии и стоматологии» (м. Санкт-Петербург, 2011), науково-практичній конференції «Нові можливості імунокорекції та імунореабілітації в збереженні та зміцненні здоров’я» (м. Харків, 2012), 5th International scientific interdisciplinary conferencе for medical students and young doctors (Кharkiv, 2012), міжвузівській конференції «Медицина третього тисячоліття» (м. Харків, 2012), «Актуальные вопросы реконструктивной, пластической, хирургической стоматологии и челюстно-лицевой хирургии» (м. Бухара, 2012), III-му з`їзді щелепно-лицьових хірургів (м. Київ, 10.05.2013), XV міжнародній конференції «Основные направленя фармакотерапии в неврологи» (24-26.04.2013р., с. Судак), European international scientific and practical congress «Global scientific unity» (Czech Republiс: Prague, 26-27.09.2014), міжнародній науково-практичній конференцій «Стоматология славянских государств» (м. Бєлгород, 31.10.2014р.), конференції з міжнародною участю “Сучасні проблеми народної і нетрадиційної медицини” (м. Київ, 16-17.10.2014р.), науково-практичній конференції “Медицина XXI століття” (м. Харків, 27.11.2014р.), міжнародній конференції «Значення морфологічних наук на сучасному етапі розвитку медицини» (м. Тернопіль, 26-27.11. 2014р.), науково-практичній конференції з міжнародною участю «Нове у медицині сучасного світу» (м. Львів, 28.11.2014р.), XVI міжнародній конференції «Сучасні стратегії і тактика в неврології (м. Трускавець, 23-25.04.2014р.), науково-практичній конференції з міжнародною участю «Сучасні аспекти клінічної неврології» (м. Івано-Франківськ, 1-4.03.2014р.),  World stroke congress (22-25.10.2014, Istanbul), міжнародній конференції «Актуальні проблеми стоматології» (м. Львів, 15-16.10.2015р.), міжнародній конференції «Медичні науки: історія розвитку, сучасний стан та перспективи досліджень» (м. Львів, 25-26.09.2015р.), науково-практичній конф. «Актуальні питання патології  за умов дії надзвичайних факторів на організм» (Тернопіль, 01-02.2015р.), науково-практичній конференції з міжнар. участю «Сучасні технології хірургічної стоматології та щелепно-лицевої хірургії» (м. Івано-Франківськ, 24-25.09.2015р.), науково-практичній конференції «Пріоритетні напрямки у медицині: від теорії до практики» (м. Одеса, 18-19.09.2015р.), науково-практичній конференції з міжнародною участю "Методи рефлексотерапії в медичній реабілітації дорослих та дітей (м. Київ, 15-16.10. 2015р.), науково-практичній конф. з міжнар. участю «Інноваційні технології в сучасній стоматології» (17-18.03.2016, м. Івано-Франківськ). 

Обсяг і структура дисертації. Дисертаційна робота викладена українською мовою, загальним обсягом 345 сторінок машинопису. Складається зі вступу, аналітичного огляду літератури та розділу, у якому викладено матеріали і методи дослідження, а також чотирьох розділів із результатами власних досліджень, аналізом та узагальненням результатів, висновків, практичних рекомендацій, списку використаної літератури, який містить 600 джерел (433 кирилицею та 167 латиницею). Дисертація проілюстрована 46 рисунками (20 сторінок) і 44 таблицями (17 сторінок).
Розділ 1
проблема Лікування та реабілітації пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки з урахуванням психофізіологічного стану

1.1. Пошкодження щелепно-лицевої ділянки
1.1.1.Частота та характер в клініці хірургічної стоматології
За даними вітчизняних і зарубіжних авторів в економічно розвинутих країнах світу травми і нещасні випадки знаходяться на третьому місці серед причин смертності після серцево-судинних захворювань і новоутворень; на другому - серед причин первинної інвалідності та захворювань з тимчасовою втратою працездатності. За даними ВООЗ щорічно від травм гине понад 300000 осіб працездатного віку, а більше 7 млн – втрачають працездатність [235]. Останні роки в структурі травматизму збільшилася питома вага пошкоджень ШЛД; серед міського населення їх питома вага в структурі загального травматизму складає 3,2-8,0% [30]. Водночас, за даними спеціалізованих щелепно-лицевих стаціонарів, в структурі пацієнтів - 38,4% осіб з пЩЛД, що свідчить про медичну й соціальну значущість даної патології [1]. Згідно епідеміологічних досліджень, найбільш частими причинами пошкоджень ЩЛД є дорожні пригоди (43,9%) і напади (26,7%). Серед інших причин: пЩЛД при падінні з висоти (16,5%), нещасні випадки на виробництві (9,5%), спортивні травми (3,18%) [563]. За іншими даними, серед причин пЩЛД на першому місці знаходиться побутова травма (82,7%), а дорожньо-транспортна становить лише 11,8%. При цьому зменшення кількості осіб, які отримали пошкодження на виробництві пов'язують зі спадом останнього в пострадянських країнах [380].

Структура структури пЩЛД свідчить, що ізольовані переломи нижньої щелепи (НЩ) займають провідне місце [119, 190, 229, 243, 341, 539, 540]; серед госпіталізованих з приводу пЩЛД - пацієнти даної категорії становлять від 67,0-87,5% [149, 159, 229]. При цьому, у 60,0% пацієнтів відзначається односторонній перелом НЩ [221, 381], з них у 20,2% мають місце переломи тіла НЩ [221]; подвійні переломи НЩ складають більше 40,0%, що пояснюється формою кістки (у вигляді «підкови») і подвійною фіксацією її біля основи черепа [339]. У 32,5% пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД мають місце переломи в ділянці кута НЩ [198, 199, 200, 221]. Висока частота таких переломів обумовлена анатомо-фізіологічними особливостями НЩ, а також різноманіттям місцевих та загальних причин. Дана локалізація пЩЛД також супроводжується високим рівнем ускладнень (до 30% і більше) [151, 504]. Досить часто серед переломів НЩ зустрічаються ангулярні переломи в поєднанні з переломами тіла щелепи (22,7%) і одночасні переломи тіла щелепи і суглобового відростка (10%) [221]. За даними літератури, переломи виросткового відростка складають від 6,4% [335, 466] до 30,8% всіх випадків переломів НЩ [240]. При цьому, частота переломів у ділянці основи виросткового відростка зростає при двобічних переломах НЩ [258]. У зв'язку з анатомічними особливостями будови виросткового відростка, скронево-нижньощелепного суглоба НЩ, прилеглих до нього жувальних м'язів та м'яких тканин, його переломи протікають інакше, ніж переломи НЩ іншої локалізації [335, 393]; близько 75-97% переломів НЩ є відкритими, оскільки локалізуються в межах зубного ряду [338, 381].

Переломи НЩ різної локалізації часто супроводжуються різноманітними ускладненнями. Досить часто їх наслідком є м'язово-суглобові порушення [12, 244, 237, 240], а частота ускладнень запального характеру, за даними різних авторів, коливається в межах від 4,4 до 40,0% [16, 145, 213, 240, 244, 246, 359, 569]. На другому місці серед усіх переломів ЩЛД - переломи верхньої щелепи (ВЩ); реєструється в 3-5 разів рідше, ніж НЩ і складають від 2,0% до 9,2% [28, 339]. При цьому серед переломів ВЩ частіше зустрічаються переломи коміркового відростка [338].

Переломи виличних кісток і виличних дуг становлять від 4,0% до 20% в структурі ПЛЧ [221, 213, 338, 339]. За останні два десятиліття структура пошкоджень виличного комплексу змінилася в бік важких, оскільки до кількості типових пЩЛД додають багатофрагментарні переломи (5,8%) й переломи з кістковими дефектами (3,5%) [213]; частіше вони виникають при тангенціальному напрямку сили удару, при цьому відбувається відрив кістки по лінії анатомічних швів [238].

Переломи одночасно обох щелеп реєструються в 2,4% випадків пЩЛД [28], при цьому, переломи кісток середньої зони обличчя реєструються в 13,9% від загальної кількості пЩЛД [240] i, останнім часом, мають тенденцію до щорічного приросту частоти в межах 12-18,0% [338]. Показники частоти переломів кісток носа, поєднаних з пЩЛД суперечливі, вони коливається від 4,6% [381] до 20,0% [339], а за даними зарубіжних авторів у випадках пЩЛД частота пошкоджень кісток носа становить 40,0% [273, 530]. Орбітальні переломи, поєднані з пЩЛД, нерідко супроводжуються тупою травмою очей і, за даними літератури, їх частота коливається від 1,0 до 70,0% [417, 538]. Що стосується частоти переломів кісток ЩЛД різних локалізацій, залежно від статі, то у жінок частіше зустрічаються переломи кісток носа (23,7%), зубів (22,7%), коміркового відростка ВЩ (20%), тоді як у чоловіків - НЩ, при цьому травми у осіб чоловічої статі, як правило, більш тяжкі та множинні [338].

1.1.2.Питання комплексного лікування та реабілітації пацієнтів 

Висока питома вага, зростання питомої ваги тяжких пЩЛД, а також високий рівень розвитку ускладнень зумовлюють подальші пошуки шляхів вирішення проблеми лікування та реабілітації постраждалих з пЩЛД [159, 246, 255, 256, 437]. Основним принципом лікування переломів щелепно-лицевої ділянки є репозиція і надійна фіксація відламків на весь період загоєння кісткової тканини [150, 266, 318, 364]. 

Є думка, що закрита репозиція і фіксація відламків кісток обличчя має перевагу перед відкритим остеосинтезом з широким оголенням кінців уламків з точки зору оптимізації судинно-регенераційного процесу [30]. Лікування переломів нижньої щелепи є однією з актуальних завдань щелепно-лицевої травматології, а висока частота ускладнень при даній патології диктує необхідність подальшого вдосконалення відомих способів лікування [396].

Слід враховувати, що в різних вікових групах перебіг і лікування переломів нижньої щелепи має свої особливості, тому поліпшення якості лікування постраждалих в значній мірі залежить від диференційованого підходу до кожного конкретного випадку травми з урахуванням певних закономірностей, характерних для кожного вікового періоду [271, 291, 290].

Найбільш поширеним методом ортопедичного лікування переломів НЩ є шинування: різними модифікаціями дротяних шин, стандартними стрічковими шинами, пластмасовими шинами, шинами з швидкотвердіючих пластмас, компресійно-дистракційним шинами [30, 283, 284, 285, 286, 287, 288, 381]. І хоча різноманіття способів назубного шинування свідчить про прогресивний розвиток даного напрямку, до цих пір в арсеналі хірургів-стоматологів відсутній високоефективний спосіб фіксації кісткових фрагментів, який відповідав би, якщо не всім, то більшості, пропонованих вимог. Так, дротяні шини не застосовні при пошкодженні беззубої щелепи, мало ефективні при малій кількості зубів і переломах з локалізацією поза зубного ряду. Крім того, назубні шини не можуть бути використані при захворюваннях СОПР і коміркового відростка [381].

При переломах тіла ВЩ, особливо по Ле Фор 2 і Ле Фор 3, для фіксації в більшості випадків використовують назубні литі або дротяні шини з припаяними до них втулками для утримання стрижнів, які виводяться з порожнини рота і фіксуються до головної шапочки. Також використовуются видозмінені позаротові штанги, доповнені шарнірними з’єднаннями, розташованими у вертикальній і горизонтальній площині, які дозволяють регулювати положення зламаної щелепи. При вколочених переломах з різко вираженим зсувом відламків і порушенням прикусу використовуються назубні шини з гачками на обидві щелепи, і додатково здійснюється позаротове витягування верхньої щелепи вперед сталевою спицею, фіксованою на головній гіпсовій шапочці. Також застосовуються методи шинування з одночасною внутрішньо- і позаротовою фіксацією уламків [51, 381].

Хірургічні методи лікування пШЛД використовуються в основному при неефективності або неможливості проведення ортопедичних способів репозиції і фіксації відламків [28, 381].

В даний час відомо безліч різних способів скріплення уламків НЩ та їх модифікацій, які позначаються терміном «остеосинтез». За даними літератури останніх років в застосуванні остеосинтезу потребує близько 24% таких постраждалих [30, 372]. Серед апаратних методів остеосинтезу для репозиції та іммобілізації уламків часто застосовують різного роду накістні апарати [372, 373]. До їх числа відносяться: фіксуючі позаротові накісткові апарати, репонуючі, компресуючі, дистрагуючі, фіксуючі і позаротові репонуючо-фіксуючі накісткові апарати [28, 96, 415, 416].

Серед різноманітних методів апаратного лікування переломів НЩ запропоновано спосіб лікування з використанням оригінального внутрішньокістково - накісткового фіксатора з титану, внутрішньокісткова частина якого представлена тригранним стрижнем, вводиться в малий фрагмент, а накісткова, представлена Y-подібною міні-пластиною, фіксується гвинтами на зовнішній поверхні гілки нижньої щелепи [245].Так само перспективним при лікуванні даної патології є використання компресійно - дистракційного апарату для позавогнищевої фіксації з можливістю прицільного введення лікарських засобів в кісткові фрагменти [380].

До неаппаратних оперативних методів остеосинтезу відносяться всі види остеосинтезу, пов'язаного з оголенням кістки в зоні перелому і з'єднанням фрагментів щелепи. Накістковий остеосинтез здійснюється з використанням металевих скоб, скоб з ліофілізованої алогенної кістки, з рогу малої рогатої худоби. Внутрішньокістковий остеосинтез - за допомогою пластмасової нитки, хромованого кетгуту, металевих (сталевих, титанових і т.п.) спиць, стрижнів або дроту, штифтів з рогу та інших матеріалів [28].

Все частіше при лікуванні пЩЛД та проведенні реконструктивно-відновних операцій використовуються стандартні міні- і мікропластини з титану, титанові балки, сітчасті пластинчасті імплантати, імплантати відростків [36, 112, 176, 236, 330, 380, 454, 484]. При цьому попереджуються посттравматичні деформації обличчя, контрактури і анкілози скронево-нижньощелепних суглобів, полегшується догляд за хворими, скорочуються терміни лікування в стаціонарі і період тимчасової непрацездатності, хворі не відчувають дискомфорт, поліпшуються результати лікування пЩЛД [203].

Серед інших використовується метод реконструкції нижньої щелепи реоваскуляризованим реберним аутотрансплантатом [272]. Крім того, запропоновані способи лікування переломів нижньої щелепи із заповненням лінії перелому кістковим аутотрансплантатом з біологічною мембраною, в якості якої використовується аутогенна тромбоцитарна плазма [42] або тромбоцитарним концентратом з підвищеним вмістом фібрину. Даний метод найбільш ефективний у осіб старших вікових груп, коли значно уповільнені явища остеорепараціі [238].

У ряді випадків дефект кісткової тканини заповнюється кістковим трансплантатом [295], остеотропними препаратами - в основному тими, що містять гідроксіапатит або його аналоги [182, 311], а також сітчастим пластинчастим імплантатом з титану в комбінації з остеотропними препаратами [245] . Показав cвою ефективність метод хірургічного лікування переломів щелепно-лицевої ділянки, що супроводжуються дефектом кісткової тканини, з одночасним використанням пористої корундової кераміки для усунення дефекту [230], а також метод заміщення дефектів нижньої щелепи титановими реконструктивними пластинами [371]. Останнім часом отримує розвиток малоінвазивна хірургія черепно-щелепно-лицевих ушкоджень [231, 232, 362].

Хірургічно-ортопедичний метод також широко використовується в ліку-ванні переломів верхньої щелепи [46] і вилично-орбітального комплексу [45]. Крім описаних методів ортопедичного та хірургічного лікування, спеціалізована медикаментозна допомога при ЩЛТ передбачає проведення комплексу заходів, спрямованих на профілактику ускладнень і прискорення регенерації кісткової тканини. Серед таких: місцеве і внутрішньом’язове введення антибіотиків, призначення полівітамінів, антиоксидантів, судинних препаратів, а також препаратів, що прискорюють консолідацію кісткових фрагментів (анаболічні стероїди, фтористий натрій, гідролізат козеіну) [30]. В останні роки запропоновано нові оригінальні фізіотерапевтичні методики в комплексі лікування постраждалих з пЩЛД серед яких - застосування локальної магніто-пелоїдотерапії і пайлер-терапії з метою корекції окиснювально-відносного метаболізму [237, 57]. Крім того, догляд за пацієнтами з ЩЛТ полягає у щоденній ревізії шин і лігатур, регулюванні еластичної тяги, гігієнічному догляді порожнини рота [2, 70, 142]. Одним з найбільш оптимальних методів хірургічного лікування переломів НЩ при ЧЩЛТ є стабільно-функціональний остеосинтез мініпластинами з гвинтами. Застосування даного методу дозволяє забезпечити анатомічну репозицію фрагментів, стабільну внутрішню фіксацію, що задовольняє місцевим біомеханічним вимогам, збереження кровопостачання і іннервації в зоні перелому, ранню активну безболісну мобілізацію м'язів обличчя і скронево-нижньощелепного суглобу НЩ  [175, 244, 242].

Сучасна стоматологія має значний арсенал засобів фармакотерапії,  провідне місце якої займають препарати, що діють на етіологію та основні ланки патогенезу захворювання - пародонтопротектори [333, 58, 332, 334]. Виходячи з цього, у комплексному лікуванні пЩЛД є доцільним використання засобів з метаболічними, імуномодулюючими, антиоксидантними та мембранотропними властивостями. В останній час проводяться фундаментальні та пошукові роботи, які направлені на різнобічне вивчення біологічно активних сполук [358]. Сучасні уявлення, які базуються на результатах глибоких структурно-функціональних досліджень, відводять ліпідам та їх надмолекулярним клітинним сполукам – біологічним мембранам – важливу роль у функціонуванні основних біохімічних механізмів, що визначають та регулюють фізіологічний стан клітини, їх реакцію та взаємодію як із сусідніми клітинами, так і з факторами навколишнього середовища [128, 185, 187, 11, 598, 517].

Широке поширення легких ЗЧМТ, що нерідко залишаються за гранню уваги хірурга-стоматолога, визначають потребу міждисциплінарного вивчення психофізіологічних та гемодинамічних реакцій у пацієнтів, оскільки ГМ відрізняється високою чутливістю навіть до легкого травматичного впливу.
 Аналіз літератури дозволяє зробити висновок, що проблема взаємозв'язку пЩЛД з психофізіологічними особливостями пацієнтів вивчена недостатньо і представляє значний науковий і практичний інтерес у контексті удосконалення засобів клінічного моніторингу i реабілітації.

1.1.3.Динаміка змін тканин пародонта на етапах лікування 

На тлі тривалої імобілізації ЩЛД, унаслідок поєднаної дії різноманітних екзогенних та ендогенних факторів формуються умови для  запальної реакцієї м'яких тканин парадонта, а також деструкції зв'язкового апарату періодонта i, в подальшому, резорбції коміркової кістки [140, 370, 367, 116, 368].

Найбільш ранні прояви змін парадонта реєструються вже у  ранньому імобілізаційному періоді, а виразні деструктивні зміни пародонта, такі як резорбція міжзубних коміркових перегородок – у віддалені терміни [247, 129, 25]. У подальшому, в післяімобілізаційному періоді може мати місце формування нозологічно-окреслених порушень функціонального стоматологічного статусу (ФСС), що відображається не лише в змінах стоматологічного здоров'я, але й у погіршенні якості життя пацієнтів [353, 109, 133]; це визначає підвищену увагу до питань етіології, патогенезу, діагностики та ранньої реабілітаційної тактики у пацієнтів з пЩЛД [182, 600, 399, 40, 24, 344, 309, 104].

Сучасні методи діагностики стану тканин парадонта включають в себе комплексне обстеження пацієнта з використанням клінічних та інструментальних діагностичних методик, що надають можливість підвищити точність діагностики та визначитись у лікувальній тактиці [208, 152, 336, 61, 210, 265]. Збір анамнезу являє собою першу діагностично важливу ланку, яка дозволяє витявити фактори ризику, ранні клінічні прояви, врахувати соматичний стан, інше. Особливістю обстеження ротової порожнини є підвищена увага до стану ясен та слизової оболонки. Використовують пробу Шиллера-Пісарева для визначення інтенсивності та розповсюдженості запалення ясен, що проявляється інтенсивним забарвленням та вказує на появу глікогену у зоні прикріпленої частини ясен [352, 110]. Не оминає уваги також індексна оцінка гігієнічного стану, оскільки накопичення зубного нальоту створює оптимальні умови для розвитку спочатку запальних, а потім і деструктивних процесів [19, 126, 428, 404, 108].
Завдяки використанню сучасного стоматологічного обладнання та інструментів можливим визначення глибини ураження тканин пародонта [56, 306, 41, 115, 201, 227]. Стан ясен, тканин періодонта дає змогу оцінити спеціальний градуйований зонд, який дозволяє виявити такі патологічні процеси як рецесія ясен, втрата зубоясенного прикріплення, утворення пародонтальних кишень; також існує спеціальний зонд для ідентифікації стану фуркації та втягнення її у деструктивний процес [391, 56].
Великою групою діагностичних методів, що характеризують стан трофічних i метаболічних властивостей тканин пародонта є функціональні методи, до яких відносяться стоматоскопія, капіляроскопія, біомікроскопія, реографія, проба В.И. Кулаженко, полярографія [206, 278, 398, 161,  215, 476, 121]. Цими методами вивчають особливості кровопостачання тканин пародонта, стан, структуру та функцію судин найменшого калібру – капілярів, артеріол та венул, що дозволяє робити висновки про характер захворювання [275, 25, 189, 214, 389, 418, 264]. Є можливим виявлення порушень мікроциркуляції в тканинах пародонту [172, 259].
Оцінка стану твердих тканин посідає важливе місце у обсягах клінічних досліджень [323, 321, 13]. Завдяки цьому невід’ємним діагностичним критерієм виступає аналіз та оцінка променевих методів дослідження [173, 137, 258, 160, 460, 197]. Широкого використання набули такі види рентгендіагностики, як панорамна рентгенографія, ортопантомографія, комп’ютерна томографія [321, 407]. Вони допомагають отримати комплексне уявлення про стан твердих тканин, виявити супутні патологічні процеси [351, 282, 8, 226, 406]. Важливу роль у етіопатогенезі захворювань тканин пародонта відіграє стан безпосередньо кісткової тканини [226, 406, 473, 325, 512, 542, 543]. За допомогою остеоденситометрії та ехоостеометрії оцінюють мінеральну щільність коміркового відростка та загальний його стан, що може визначати тактику індивідуалізації лікування [10, 307, 326, 251, 209, 310, 181, 313, 173, 567].
Відомі способи лабораторної діагностики стану тканин пародонта полягають у визначенні видового складу мікрофлори пародонтальної кишені (за наявності), імунологічної оцінки стану специфічного та неспецифічного захисту, найбільш поширеним прикладом якої є змив по Ясиновському [413, 366]. Цитологічні та мікробіологічні лабораторні методи також набули значної поширеності, оскільки визначення патогенної мікрофлори і виявлення змін на клітинному рівні дозволяє більш ефективно підходити до вибору комплексного лікування [26, 520, 211, 260, 105, 489]. 

Біохімічні методи дослідження полягають в оцінці вмісту РР, що швидше визначає роль порушень структур пародонту в розвитку і перебігу запальної реакції, ніж діагностує характер захворювання [365, 50, 33, 267, 523, 524, 557, 383, 43, 23,72].

Для уточнення імунометаболічних особливостей - виконують  дослідження складу імуноглобулінів РР, особливо секреторного імуноглобуліну А, лізоциму, ферментів АОС, таких як СОД, КАТ, глутатіон, продуктів ПОЛ, цитокінів та інщих [308, 225, 100, 156, 402, 568, 386,34]. Розробляються модифіковані та нові методики діагностики запальних процесів пародонта шляхом забору слини, центрифугування її, відділення надосадової рідини, який відрізняється тим, що в надосадовій рідині шляхом імуноферментного аналізу визначають рівні цитокинів ФНП-а та ІЛ-8, та при значеннях ФНП-а від 0,4 до 1,2 пг/мл та ІЛ-8 від 84,5 до 110,5 пг/мл діагностують запальний процес у порожнині рота.

Тривала імобілізація при пЩЛД здатна змінювати мікробний пейзаж порожнини рота. Як відомо, вміст мікроорганізмів у РР в нормі коливається у межах від 4 до 5 млрд. у мл, а в зубній бляшці – від 10 до 100 млрд. в грамі матеріалу [384]. МФ ротової рідини складається із десятків мікроорганізмів, що поділяються на патогенні, умовно патогенні та нормофлору. До постійно присутніх у ротовій порожнині відносять Streptococcus salivarius, зеленящі стрептококки, коккові форми, актиноміцети, кандиди, спірохети та спіріли і лактобактерії. Бактерії родів Staphylococcus, Haemophilius та Corinebacterium складають додаткову групу МФ, що висівається у 26-46% здорових. У ротовій рідині та зубній бляшці містяться: Candida albicans, С. tropicalis, С. pseudotropicalis, С. Paracrusei. МФ зубних бляшок розглядається у якості первинного фактору запальних реакцій. Запальні захворювання пародонта, як правило супроводжуються дисбіозом порожнини рота, ступінь якого корелює з виразністю та ступенем ураження пародонту.

Багаточисельні білки, протеоаміноглікани та тінші компоненти ротової рідини захищають м’які і тверді тканини порожнини рота. Муцини – покривають та змащують поверхню слизових оболонок, а їх крупні попереджують прилипання бактерій та колонізацію, захищаючи також тканини від термічних та фізичних ушкоджень. Секреторні імуноглобуліни порушують бактеріальну агресію, підтримують специфічний імунітет проти патогенних бактерій порожнини рота, а лактоферрин і лізоцим мають бактерицидні властивості. Значна кількість захисних факторів РР не є результатом секреторної діяльності слинних желез, а поступають через кров; наприклад, лізоцим є ферментом, який синтезується в основному в клітинах Панета у токому кишковику, що утруднює його визначення:  чи він є продуктом діяльності слинних желез, чи екскретується ними з плазми крові.
Є публікації стосовно визначення метаболітів мікрофлори у якості критерію оцінки мікробіоценозу порожнини рота, зокрема продемонстровано можливість використання показників вмісту коротколанцюгових жирних кислот в якості діагностичних маркерів стану м`яких тканин пародонта та критеріїв оцінки ефективності комплексного лікування. Показано, що під впливом окремих засобів має місце інгібування активності амілази РР, лізоциму, церулоплазмину, СОД, КАТ та антиоксидантної здатності РР. Також з’ясовано, що під впливом місцевих анестетиків змінюється активність ферментів антирадикального захисту ротової рідини. Так, активність СОД під впливом лідокаїну підвищується, зростає активність ГВ, а на активність КАТ  ці засоби не впливать. Така закономірність пояснюється різною структурою апофермента та кофактора, які і зумовлюють ступінь конгруентності анестетичного засобу.

1.2. Запальні захворювання щелепно-лицевої ділянки 

1.2.1. Частота та характер в клініці хірургічної стоматології

Удосконалення комплексного лікування та реабілітації пацієнтів з ЗЗ ЩЛД є актуальною проблемою сучасної стоматології та суміжних медичних наук i сфери практичної діяльності лікарів щелепно-лицевих хірургів. Насамперед важливим є розробка та удосконалення методів патогенетичного лікування гнійних ран, а також ускладнень одонтогенної інфекції. Методології вирішенню цих питань присвячені окремі доповіді та наукові праці [261, 263]; це зумовлено тим, що кількість пацієнтів з ЗЗ ЩЛД продовжує складати найбільшу питому вагу госпіталізованих до профільного стацілонару хірургічної стоматології. В середньому, близько 60% ліжок закладу зайняті пацієнтами з ЗЗ ЩЛД [163, 170, 212, 348, 376, 440]. Останнім часом спостерігається тенденція до розвитку розлитих флегмон, що відрізняються стрімкістю в клінічних проявах, поширенням на кілька анатомічних ділянок, швидким виникненням таких ускладнень, як сепсис, медіастиніти, тромбоз кавернозного синусу, менінгіт, абсцеси ГМ, ендогенно-токсичний шок [360, 374, 376, 394, 397, 441, 487, 448,488]. Це призводить до підвищення смертності: від 0,13 до 0,3%, а також до зростання тривалості тимчасової непрацездатності та рівнів її стійкої втрати (інвалідності) серед працездатного населення [35, 331, 354, 355, 534]. 

Причинами того, що кількість хворих з гострими запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки не зменшується, є зниження реактивності організму та психоемоційного стану пацієнтів, а також відсутність санологічної культури серед окремих соціальних груп населення. Окремо слід виділити гострі запальні процеси м’яких тканин, через невірно обрану тактику лікування, та помилки в діагностиці i тактиці ведення пацієнтів [177, 262, 279, 482, 494].

1.2.2. Питання комплексного лікування та реабілітації пацієнтів 

Основним принципом лікування гострих ЗЗ ЩЛД – є комплексний підхід. Він включає в себе: хірургічне лікування, консервативне лікування (загальне, місцеве), етіотропне, патогенетичне, симптоматичне, фізіотерапевтичне лікування. Хірургічний – основний метод лікування, який не викликає заперечення, при цьому - достатній, адекватний доступ, та умови якісного дренування рани – основний постулат гнійної хірургії [54, 192, 196, 390, 468, 481].

Медикаментозне та фізіотерапевтичне лікування відіграють позитивну роль тільки в тому випадку, коли є оптимальний розтин, створені умови для безперешкодного дренування рани, її очищення [67, 192, 320, 385, 493, 113, 158, 319].

Одночасно з адекватним дренуванням рани велику роль в лікувальному процесі відіграє медикаментозна терапія. Медикаментозна терапія гострих ЗЗ ЩЛД поєднує в собі: антибактеріальну, протизапальну, дезінтоксикаційну, гіпосенсибілізуючу, імуномоделюючу та інші [6, 125, 328, 340], якими досягається позбавлення рани від некротизованих тканин, прискорення процесів регенерації.

Перевага в виборі препаратів надається антибіотикам, що мають широкий спектр дії (напівсинтетичні захищені пеніціліни, цефалоспорини, макроліди, фторхінолони), а також антибіотикам здатним накопичуватися в кістковій тканині [281, 395, 433, 274]. Після визначення збудника і його чутливості, за даними антибіотикограми, призначення роблять з її урахуванням під контролем клінічного та імунологічного аналізу крові [376, 375]; наголошується на потребі періодичної зміни препаратів з метою уникнення резистентності [29, 138, 374, 536].

При цьому, обов’язковим є призначення протигрибкових препаратів з метою профілактики мікотичних ускладнень [374, 375, 533, 578]. Важливою ланкою в лікуванні ЗЗ ЩЛД є застосування дезінтоксикаційної терапії, так як при запальних процесах внаслідок альтераційних процесів до кров’яного русла потрапляють аутотоксини, ендо- та екзотоксини мікроорганізмів, які виявляють руйнівну дію на життєво важливі органи, в критичному випадку викликають поліорганну недостатність, інфекційно-токсичний шок [29, 375, 515, 589]. З цією метою широко використовуються розчини кристалоїдів та розчини, що містять декстрини [60, 73, 130 , 131, 157].

Останнім часом одним із провідних шляхів пошуку нових фармакологічно активних субстанцій для стоматологічної практики є використання ліпосомальних лікарських препаратів [274, 143, 122, 37]. Даний напрям йде шляхом додавання препаратам здібності до біоспецифічного транспорту їх активно діючих складових через біологічні мембрани до клітин у тканинах та органах-мішенях [162, 274]. Ліпосомальні засоби легко проникають через клітинну мембрану забезпечують пролонгованість дії вивільнення препарату та відновлюють порушені мембрани за рахунок фосфоліпідів; взаємодіють із клітинною мембраною, зв`язуються з ними і передають клітинам фармакологічну субстанцію [405, 431].

Що стосується інших видів лікування, слід зазначити, що їх застосування в гнійній хірургії, освітлені в повному обсязі в наукових працях багатьох вчених [147, 157, 180, 202, 281, 507, 558]. Але основна увага повинна бути сконцентрована на прискорення очищення рани від ексудату, некротичних мас, що створює передумови для більш швидкої її грануляції, та епітелізації. З цією метою в наш час використовуються протеолітичні ферменти, гіперосмолярні речовини, що містять антибактеріальні препарати, сорбенти, препарати для стимуляції регенеративних процесів [234, 357, 363, 384, 513].

В щелепно-лицевій хірургії широко застосовуються комбіновані раноочищуючі мазеві препарати, що містять гліколієву гідрофільну основу та діючу протимікробну речовину; сприяють очищенню раневої поверхні, знеболюють, та підвищують місцевий імунітет рани [39, 154, 277, 419, 430, 528]. Серед інших речовин, які з успіхом використовують для місцевого лікування гнійних ран, є диоксидин, хлорфіліпт, димексид, кварцемін, хлоргексидин та інші [132, 207, 311, 529, 565].

Великою групою речовин для місцевого застосування, що набули широкого розповсюдження останнім часом – є сорбенти. Данні про їх успішне використання наводяться у багатьох джерелах [27, 135, 193, 583, 505]. З успіхом використовуються диспериговані волокнисті вуглецеві сорбенти в  етанолі або розчині сульфату цинку [53, 388], кремній органічний сорбент, полімінеральний сорбент [15, 312].

Особливу увагу у комплексному лікуванні та реабілітації пацієнтів з ЗЗ ЩЛД привертають фізіотерапевтичні методи: низькоінтенсивне лазерне опромінення, мікрохвильова терапія, УВЧ, солюкс, ультразвукова терапія, дарсонвалізація, іонофлюктуризація, діатермія, ультрафіолетове опромінення, гіпербарична оксігенація та інші [75, 134, 276, 459, 498]. Дія фізичних чинників багатовекторна, та спрямована по-перше на стимуляцію рецепторів периферичної нервової системи, подразнення яких апроксимується на центральну, рефлекторно віддзеркалюючись у фізіологічних процеси організму пацієнта [59, 134, 314, 595, 561]. Кожний з фізіотерапевтичних методів має свої переваги, але їх застосування тісно пов’язане зі ступенем тяжкості ЗЗ, особливостями прояву температурної реакції організму, фази раневого процесу, загально соматичного стану хворого, його віку та деяких інших факторів.

На ранніх стадіях розвитку запалення м’яких тканин фізіотерапевтичні методи сприяють зворотному розвитку хвороби, або, якщо запальна реакція носить гіперергічний характер, сприяє відокремленню вогнища, його локалізації. Відбувається стимуляція місцевого імунітету, знижується проникливість судин, це призводить до зменшення набряку, больового відчуття, крім того потенціюється дія лікарських засобів, зростає їх біодоступність [5, 76, 123, 134, 574]. З цією метою застосовують сухе тепло, зігріваючі компреси з диметилсульфаксидом, завдяки чому зростає крово- та лімфо обіг, зменшується інфільтрація тканин [65, 74, 401].

На думку багатьох дослідників найбільш ефективно фізичні фактори поєднуються з місцевою дією фармакологічних препаратів. Безпосередньо до внутрішніх середовищ організму ліки можуть потрапляти за допомогою іонів (іонофорез), ультразвуку (фонофорез), квантів світла (фотофорез).

Найбільш часто в хірургічній стоматології застосовується такий поєднаний фізіотерапевтичний метод лікування, як електрофорез (іонофорез) – введення лікарських засобів (через шкіру, слизову оболонку, рану) до вогнища запалення за допомогою змінного електричного струму [134, 408, 559]. З метою зменшення явищ запального процесу (набряку, інфільтрації, болю) використовують іонофорез 2-6% розчин йодиду калію, гепарину [189, 194, 253, 382]. В якості стимулюючої терапії, що підвищує місцеві захисні тканинні реакції, застосовують електрофорез алое [194]. 

Застосовуються також ультразвукові коливання, що викликають складні фізико-хімічні реакції в тканинах, прискорюють переміщення біологічних молекул в клітинах, що підвищує ймовірність їх участі в метаболічних процесах. В подальшому активуються механізми неспецифічної імунологічної резистентності організму за рахунок підвищення зв’язування біологічно активних речовин (кінінів, гістаміну) білками крові та розщеплення їх.

Актуальність удосконалення лікування пацієнтів з ЗЗ ЩЛД є незаперечною, про що свідчить велика кількість публікацій; для практичної медицини є важливим пошук та розробка нових методів лікування, які б в однаковій мірі були спрямовані на всі ланки патологічного процесу, удосконалення методів ранньої діагностики ускладнень, впровадження нових методів профілактики; недостатньо вивченою проблемою є терміни, обсяги i різновид реабілітаційних заходів у таких пацієнтів [375,  596, 592, 505, 545, 585, 583, 546, 537]. 

1.2.3. Динаміка змін тканин пародонта на етапах лікування 

Численними дослідженнями встановлені значні функціональні та морфологічні зміни у пародонтальному комплексі, які відбуваються як при ЗЗ ЩЛД, так i при коморбідних захворюваннях органів і систем [183, 191, 269]. Доведено взаємозв’язок між ЗЗ та станом органів ПР, що обумовлено порушеннями метаболізму, гемодинаміки, мікробіоценозу, імунологічними та нейрорегуляторними розладами [63, 289, 305, 178, 184, 403, 69, 167, 400].

 Умовно, етіологічні фактори можуть бути поділені на місцеві та загальні [315]. До місцевих чинників відносять пошкоджуючі фактори, що поєднують механічну (травматична оклюзія, недостатнє або надмірне жувальне навантаження, порушення прикусу, аномалії розвитку м'яких тканин ПР), хімічну (ятрогенні фактори), фізичну (висока або низька температура, електромагнітне та іонізуюче випромінювання і біологічну (порушення мікробіоценозу ПР) дію [527, 24, 336, 186, 444, 531, 535, 107, 18]. Головною причиною вірулентності клінічно важливої мікрофлори зубного нальоту більшість дослідників називають: здатність мікроорганізму до виживання, інвазивність та екскрецію токсинів і літичних ферментів [252]. Водночас, руйнування тканин пародонту може відбуватися лише за умов виділених мікробами токсинів і ферментів [247] та, у разі наявності мікрофлори здатної до виживання та розмноження [117]. 

Вплив патогенної мікрофлори ПР на тканини пародонта займає важливе місце у формуванні перебігу ЗЗ ЩЛД, але всеж таки порушення імунної відповіді та, як наслідок, зміна титру специфічних та неспецифічних факторів захисту відіграє провідну роль у етіопатогенезі ГП [248, 344, 56, 124, 127].

Низкою досліджень продемонстровано, що при будь-якому запальному процесі з локалізацією у ЩЛД розвиваються імунологічні та імунопатологічні реакції, як у системі місцевого імунітету ПР, так і організмі вцілому [55, 414, 461, 64, 17, 228, 205, 14, 304]; про це свідчать також морфологічні дані [521]; доведено, що при ЗЗ ЩЛД у біоптатах ясен відзначається значне накопичення плазматичних клітин, лімфоцитів та імуноглобулінів різних класів [44, 420, 379].

Окрім імунних реакцій у тканинах пародонта пацієнтів з ЗЗ ЩЛД, велику увагу приділяють метаболічним порушенням, серед яких одне з провідних місць посідає активація вільнорадикального оксилення [146, 139, 343]; проявляється зростанням активності ПОЛ на рівні мембран клітин та на тлі некомпенсованих змін функціонування антиоксидантної системи з утворенням вільних радикалів [21, 20, 268, 68]. Активація ПОЛ порушує морфо-функціональний стан мітохондріального апарату в клітинах м’яких тканин пародонта, що негативно впливає на енергетичне забезпечення останніх [19, 174]. Поряд із енергетичною функцією цих важливих органел відбувається синтез ферментів, основними з яких є супероксиддисмутаза та каталаза [204, 337]. При порушенні їх синтезу та взаємодії виникають множинні пошкодження клітинних утворень, що призводять до дистрофічних змін тканин пародонту [580, 412, 337].

Антиоксидантний потенціал ротової рідини містить у собі антиоксидантні ферменти (супероксиддисмутазу, каталазу, глутатіонпероксидазу), жиророзчинні ((-токоферол, ретінол, каротиноіди) і водорозчинні (глутатіон, аскорбінова кислота) антиоксиданти [584].

Супероксиддисмутаза (СОД) інактивує супероксидні радикали, каталаза руйнує гідропероксиди, глутатіонпероксидаза — ліпідні пероксиди. Багатофункціональний білок церулоплазмін — основний антиоксидант сироватки крові. Поряд із транспортуванням міді й окислюванням двовалентного заліза в тривалентне церулоплазмін виявляє властивості полісубстратної оксидази біогенних амінів у крові і тканинах. Разом із трансферрином цей білок утворює ще одну прооксидантно-антиоксидантну буферну систему крові, що бере участь у підтримці окисного гомеостазу [118]. Жиророзчинний антиоксидант (-токоферол інактивує гідроксильні радикали й активні форми кисню, включається в структуру біологічних мембран, робить мембраностабілізучий й антимутагенний вплив. Ретинол дезактивує гідроксильні іони і супероксидні радикали, захищає ненасичені жирні кислоти. Визначеними антиоксидантними властивостями володіє аскорбінова кислота, вона здатна відновлювати окислені (-токоферольні радикали, повертаючи (-токоферолу його антиоксидантні властивості, а також безпосередньо зв'язувати супероксидіони й активні радикали. Однак її антиоксидантная активність невелика і виявляється лише в малих концентраціях. У високих концентраціях вона виступає як прооксидант. Зазначені властивості аскорбінової кислоти дозволяють використовувати її переважно як профілактичний засіб [136].
Дослідженнями [378] доведено, що інтенсифікація процесів перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) може впливати на структуру і бар’єрні властивості клітинних мембран, відповідаючих за транспорт Са2+ та порушувати кальцієвий обмін. Це пов’язано з інактивацією йон-транспортних ферментів, в активний центр яких входять тіолові групи, в першу чергу Са2+-АТФази. Інактивація цього ферменту приводить до уповільнення "відкачки" іонів кальція із клітин, тобто до збільшення внутрішньоклітинної концентрації кальція - її пошкодженню. У виникненні подібного виду пошкоджень тканин пародонта суттєву роль відіграють не тільки первинні, але і вторинні продукти ВРО [510]. 

Букальний епітелій.

Дослідження цитологічної реактивності за допомогою зручних та безкровних методів є цінним напрямком в оцінці функціонального стану організму людини. За результатами виконаних цитобіологічних досліджень відомо, що інтерфазне ядро клітин слизової оболонки є високочутливим індикатором змін гомеостазу. Є підстави вважати, що при розвитку патологічного процесу (незалежно від його генезу) в організмі людини відбуваються зміни функціонального стану клітин БЕ, що відображається на структурі хроматину та функціональній здатності інтерфазних ядер. У спеціальних дослідження виявлені зміни геному соматичних клітин букального епітелію, кореляційну залежність морфометричних показників інтерфазних ядер БЕ з гормональним статусом та досліджені зміни морфології інтерфазних ядер пацієнтів з соматичною патологією. Відмічено, що одні й ті ж самі зміни інтерфазних ядер БЕ можуть бути зареєстровані при різноманітних донозологічних та нозологічно окреслених станах].

Мало дослідженою залишається проблема аналізу особливості морфології інтерфазних ядер букального епітелію у осіб з ЗЗ та пошкодженнями ЩЛД. Це пояснюється недостатністю використання дослідження клітин СОПР не тільки стоматологами, а й клініцистами загального профілю у своїй практиці. При цьому відомі дослідження стану БЕ у осіб з дисгормональними та окремими патологічними станами [219, 220, 220, 218, 220, 217]. Доведено, що характерною ознакою порушення функціювання клітин БЕ у пацієнтів з інтоксикацією, є зростання кількості морфологічно змінених ядер, а у хворих на ЗЗ - зниження кількості ядер з інактивованим хроматином і відповідно ядер зі статевим хроматином, що може бути істотним критерієм для формування груп ризику [219, 218, 71].

1.3.Психофізіологічні та нейростоматологічні особливості стану пацієнтів з ЗЗ та пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки

Психофізіолоічний стан (ПФС) – показник впорядкованості багатофакторної системи по основним сферам діяльності та взаємовідношень пацієнта, який досить часто ототожнюється з поняттям якості життя [587] та відображає обмеження по основним сферам діяльності, пов’язані з наявністю захворювання або травми. З метою комплексного врахування цих обмежень і визначення обсягів та напрямків диференційованої корекції застосовується насамперед показник рівня психофізіологічної дезадаптації (ПФД). Тобто, рівень психофізіологічної дезадаптації може застосовуватися як узагальнений критерій стану цієї багатофакторної системи.

Як відомо, виникнення та розвиток захворювань, а також пребіг травматичного процесу, визначається функціональним станом контактно-захисних систем організму пацієнта, системними рефлекторно - судинними реакціями, якістю та своєчасністю спеціалізованої медичної допомоги і проявляється запальними змінами різних рівнів та динамікою репаративних процесів [255,10]. 
Зокрема, при запальному процесі зростають енерготрати організму, особливо на тлі системної прозапальної відповіді, що і слугує чинником порушень клітинного енергообміну (мітохондріальної зумовленості порушень), які складають морфологічний субстрат формування перебігу запального процесу [144], насамперед за рахунок гіпоксії тканин та порушень окислювального фосфорилювання і зниження активності мітохондріальної транспортної системи [171]. Відомий спосіб діагностики мітохондріально-залежних розладів біоенергетики клітин, який включає урахування стану енергетичного обміну на рівні ферментативного аеробного та анаеробного ланцюгів мітохондріальної біоенергетики. Доведено, що зростання ферментативної активності супроводжується збільшенням у лімфоцитах кількості гранул формазана; водночас, утворення в лімфоцитах поліморфних, великих агрегатів формазана, свідчить про пошкодження мітохондрій, насамперед - мітохондріальних мембран. Відомий також спосіб оцінки мітохондріальної біоенергетики шляхом визначення рівня вмісту загального карнитіну сироватки крові ензиматичним методом [171]. 
Основними методами оцінки рівня психофізіологічної значимості захворювання чи травми та, пов’язаної з цим,  дезадаптації  пацієнтів є методики диференційованої самооцінки за сферами їх діяльності [449] з використанням спеціальних опитувальників [522]. Відомий також спосіб діагностики рівня дезадаптації [7], який передбачає використання тестів на фізичну витривалість та оцінку м’язово-станових характеристик (зріст, маса тіла, кистева та станова динамометрія, життєва ємність легенів ті інші). Застосовується, також, спосіб оцінки рівня якості здоров’я пацієнтів, який передбачає вимір санологічних показників з подальшою їх узагальненою характеристикою по інтегральному критерію. Цей спосіб включає багатовимірне узагальненя впливу окремих факторів фізичних та психологічних факторів з урахуванням нозологічного виду патології з подальшим узагальненим якісним та кількісним їх аналізом. 

Рівень психотравматизації пацієнтів з пошкодженнями чи ЗЗ ЩЛД - інтегральний показник, який формується унаслідок індивідуальної психотравматизації по базовим сферам конфліктності з урахуванням  особистістного реагування пацієнта та який спроможний відображати індивідуально-психологічні особливості конкретних осіб і базується на експериментально-психологічних вимірах, застосовуваних у клінічній психофізіології та медичній реабілітології.

Основними методами визначення психотравмуючої дії пошкоджень та захворювань є оцінки значущості особистістної конфліктності по базових сферах конфліктності або взаємовідносин пацієнта з оточуючими [349] з використанням спеціальних опитувальників [62]. Відомий спосіб оцінки рівня психотраматизації [164], що передбачає виконання пацієнтом спеціальних тестових завдань з подальшою диференційованою оцінкою узагальненого показника психотравматизації [254].

Запальні захворювання та пошкодження ЩЛД, як правило, мають поєднаний характер і можуть супроводжуватися формуванням нейро-стоматологічних взаємозв’язків різного ступеня виразності [51]. При цьому, лікування таких пацієнтів, навіть за умов «ідеально» виконаних хірургічних втручань, досить часто характеризується ускладненим перебігом, насамперед за рахунок порушення інтегративних механізмів сано-, патогенезу [342], що потребує урахування особливостей функціональної перебудови органів та систем, насамперед ГМ [496]. 

Інтегративним показником структурно- функціонально стану головного ГМ є його здатність до ауторегуляції кровообігу. Наявність останньої є проявом резервів адаптації організму до функціонування в умовах норми і патології [347]. В клінічній практиці, для оцінки ауторегуляції мозкового кровообігу та церебральної гемодинаміки використовують функціональні навантаження двох типів: 1) тести хімічної природи (інгаляцію 4,0-8,0 % карбогена, внутрішньосудинне введення диамокса інші); 2) фізичні тести (проба Вальсальві, компресія загальної сонної артерії інші). За результатами застосування функціональних проб розраховуються коефіцієнти реактивності, за якими і виконують оцінку морфо - функціонального стану та резервів ауторегуляції мозкового кровообігу [224, 271]. 

Фактором, який зумовлює поєднання НСР є анатомічна, топографічна та функціональна єдність мозкового і лицевого відділів черепа [4, 179, 416].   Особливістю поєднаного ураження при патології ЩЛД та ГМ є те, що пошкодження ГМ може виникати і при відсутності удару по мозковому відділу черепа, тобто дані ушкодження можуть бути викликані впливом травматичного фактора лише на лицевий відділ або на лицевий і мозковий відділи черепа одночасно [28]. Сила діючого фактора, що викликав перелом кісток обличчя, за своєю інтенсивністю зазвичай перевершує межу еластичності і міцності окремих кісток  [30]  і передається безпосередньо на розташований поруч ГМ, викликаючи в ньому гемодинамічні, патофізіологічні та структурні зміни різного ступеня. Таким чином, вже самі по собі щелепно-лицеві пошкодження визначають високу ступінь ризику травми ГМ, оскільки сила, необхідна, щоб зламати кістки, розглядається маркером серйозної травми ГМ.

1.4.Психофізіологічні аспекти удосконалення лікування та реабілітації
Роль гомеостатичних реакцій у формуванні ускладненого перебігу пошкодження лицевого черепа.  Життєдіяльність організму можлива завдяки існуючої в ньому складної динамічної рівноваги, яку називають «гомеостазом». Система гомеостазу виключно складна, включає численні центральні і периферичні реакції організму, різні комбінації яких забезпечують його пристосування до факторів навколишнього середовища. Сутність гомеостазу полягає в тому, що, незважаючи на безперервні зміни навколишнього середовища, дію внутрішніх і зовнішніх стресорів, організм стійко утримує на певному рівні біологічні константи. Якщо у відповідь на дію стресора інтенсивність пристосувальних реакцій, що забезпечують гомеостаз, не виходить за рамки їх фізіологічних параметрів відбувається успішна адаптація. На відміну від цього, дія на організм екстремальних чинників супроводжується пошкодженням органів, і може привести до хвороби.

Нам зустрілося повідомлення про результати застосування препаратів антиоксидантної дії в гострий період пЩЛД; за висновком авторів, використання даних препаратів, дозволяє поліпшити якість лікування, сприяє регресу загальномозкових і вегетативних неврологічних розладів, веде до скорочення часу перебування хворих у стаціонарі, їх швидшої реабілітації та більш ранньої виписки [257].

Дані літератури свідчать, що пЩЛД супроводжується пошкодженням інтракраніальних структур, однак в літературі немає однозначних даних про частоту цієї патології та верифікації її за допомогою лаботорних та інструментальних досліджень, в тому числі КТ. А параметри оцінки психофізіологічних порушень при так званій легкій ЧМТ, що часто супроводжує пЩЛД, не розроблені, що нерідко залишає її без уваги фахівців. 

Сучасні тенденції в лікуванні постраждалих з пЩЛД та пацієнтів з ЗЗ ЩЛД зазнають кардинальних змін. Це, в першу чергу, пов'язано з впровадженням в практику нових сучасних хірургічних технологій і нових методів інтенсивної терапії. Однак, як відомо, загальна анестезія може бути причиною виникнення порушень нервової системи у післяопераційний період, призводити до виникнення порушень ПФС пацієнта та, у окремих випадках, до ПОКД, десинхронозів, порушення координації, церебральної гемодинаміки, інше. Встановлено, що ступінь та вираз змін з боку ЦНС залежать від типу анестезії, стану соматичного статусу у доопераційному періоді, віку пацієнта та інших факторів та, у різній мірі, проявляється зниженням пам’яті, уваги, реактивності та порушеннями координації [421, 572]. Когнітивні порушення діагностуються на етапах дослідження ментального статусу, що характеризується загальним виглядом та поведінкою, орієнтацією, увагою та її концентрацією, емоційним станом, мисленням та пізнавальними процесами (пам’ять, здатність до логічного судження, мовлення, сприйняття, праксису та виконавчих функцій) [553]. 

Визначається, що когнітивна дисфункція пов’язана з порушенням інтегративних функцій ГМ, зокрема найбільш тонкі та важливі функції ГМ, які забезпечують здійснення раціонального усвідомлення світу, можна розуміти як когнітивні функції [317]. До когнітивних функцій відносять пам’ять, гнозис, мовлення, праксис, інтелект. Так, до функцій пам’яті належить здатність запам’ятовувати, зберігати, відтворювати інформацію; гнозис - функція сприйняття інформації, обробка та синтез сенсорних відчуттів до цілих образів; мовлення — це головна можливість обміну інформацією; праксис - здатність отримання, зберігання та використання рухових навичок; інтелект - здатність співставляти інформацію, знаходити відмінності та спільності, виносити судження та робити висновки [32, 432, 317, 223]. Доведено, що на стан когнітивної функції впливають всі фармакотерапевтичні засоби, що використовуються при загальній анестезії, відрізняючись ступенем та тривалістю цього впливу [32, 153, 422, 169,564]. 

Авторами встановлено, що першочергове значення, враховуючи алгоритм метаболічної реакції тканини ГМ, мають адекватний підхід до забезпечення оптимальної перфузії ГМ; попередження його ішемії; виключення препаратів для загальної анестезії, які призводять до підвищення внутрішньочерепного тиску; забезпечення швидкого пробудження пацієнта після операції для контролю неврологічного статусу [160,564]. 

Серед головних етіологічних чинників виникнення ПОКД автори виділяють ті, що стосуються загальної анестезії: група препарату та його доза для проведення загальної анестезії, тривалість анестезії та інші чинники, такі як вік пацієнта, стан когнітивної функції до проведення оперативного втручання з використанням загальної анестезії, наявність у пацієнта супутньої цереброваскулярної патології [32, 425, 421, 422]. 

Визначається, що під час проведення оперативного втручання з використанням загальної анестезії головний мозок працює як орган, що формує стан наркозу. У процесі наркозу він генерує еферентну інформацію, забезпечує своєчасну можливу корекцію функціональних параметрів, що викликаються різноманітними рефлексами [432, 458]. 

Велике значення у розгляді даної теми має врахування головних теорій впливу наркозу. Знання питання механізмів теорій важливе у розробці та вдосконаленні схем загальної анестезії, визначенні доз та співвідношень препаратів для досягнення мінімального токсичного ефекту. Це також досягається шляхом отримання знань з питань дії загальної анестезії з урахуванням клітинно-молекулярних механізмів. На основі цього авторами було розроблено біохімічну теорію [423, 424]. 

Було визначено місця дії загальних анестетиків на центральну нервову систему: спинний мозок, де, можливо, відбувається пригнічення спрямованої відповіді на стимуляцію ушкоджуючого агента; ретикулярна формація, що має відношення до впливу анестетиків на свідомість пацієнта; стовбур мозку, що змінює викликані сомато-сенсорні потенціали. Анестетики мають вплив на зміну біоелектричної активності кори великого мозку, що підтверджується при проведенні електроенцефалографічного дослідження. Місце дії препарату для виконання загальної анестезії не можна визначити окремою ділянкою нервової системи, тому що, вивчивши усі теорії дії загальної анестезії, можна визначити різні окремі ділянки та ланцюги процесу. 

У патогенезі виникнення ПОКД виділяють наступні головні фактори загальної анестезії [421, 572]: метаболічні, гемореологічні, гіпоксичні, токсичні. У комплексі своєї взаємодії, різного ступеня та співвідношення, ці фактори зумовлюють відповідні зміни, головні з яких: ураження стінок церебральних судин мікроциркуляторного русла, порушення обміну внутрішньоклітинного кальцію та порушення асоціативних і міжнейронних взаємозв’язків на рівні структур головного мозку. Також вважають, що головний механізм дії загальної анестезії проводиться переважно за допомогою ретикулярної формації. У ході анестезії гальмування її призводить до зниження впливу на кору головного мозку. Даний стан поглиблюється при тривалому часі загальної анестезії. Відомо, що деякі препарати для загальної анестезії накопичуються переважно в головному мозку. Швидкість їх метаболізму та виведення з організму обернено залежить від тривалості проведення загальної анестезії [421, 572]. Дослідивши різні ланки патогенетичного каскаду впливу препаратів для проведення загальної анестезії на головний мозок, автори дійшли висновку, що виникнення когнітивної дисфункції у післяопераційний період є наслідком апоптозу під впливом цих препаратів [425, 421,]. Також виділяють головні фактори патогенетичного каскаду процесу: залишкова дія препаратів для проведення загальної анестезії та компонентів їх метаболічних реакцій, виснаження енергетичного балансу нейронів головного мозку, вплив гіпоксії, що є наслідком набряку ГМ та підвищеного внутрішньочерепного тиску [422, 423, 168]. 

Таким чином, вивчення етіопатогенетичних механізмів ПОКД, які виникають при проведенні загальної анестезії, що в подальшому допоможе розробити адекватні методи профілактики даної патології, є актуальним міждисциплінарним завданням сучасної хірургічної стоматології, анестезіології та психофізіології. 

Звичайно пошкодження та запальні захворюваня ЩЛД, а також хірургічні маніпуляції під загальною анестезією, можуть бути однією із причин порушення когнітивних функцій, що може реалізуватися за рахунок порушеня травматичних, гемодинамічних, біоенергетичних, метаболічних та інших механізмів ураження мозкових структур.

Останнім часом, серед легких когнітивних порушень виділяють порушення, які визначають відносно новим терміном – помірні когнітивні розлади (ПКР): порушення пам'яті та інших вищих мозкових функцій, що не призводить до соціальної дезадаптації. Цей термін ввійшов до МКБ-10, як самостійна діагностична позиціяа, а її наявність може бути індентифікована клінічно на основі зниження пам'яті, уваги чи здатності до навчання; скарг хворого на підвищену стомлюваність при розумовій діяльності (ознаками виключення цього синдрому є відсутність деменції та делірію та наявність органічної природи функціонально-морфологічних розладів).

Останнім часом спостерігається значний інтерес до питання психофіологічних  реакцій. Це пов’язано, насамперед, зі зростанням кількості населення середнього та похилого віку, а також кількості хворих із цереброваскулярною патологією. Проте все частіше у літературі з’являються відомості про вплив деяких препаратів, які використовуються для проведення загальної анестезії, на певні функції вищої мозкової діяльності. Опубліковано дані, отримані при проведенні експериментів на тваринах, які вказують на порушення деяких механізмів діяльності функцій головного мозку. Вже у клінічних умовах авторами встановлено, що при проведенні загальної анестезії виявляються зміни перфузії головного мозку, внутрішньочерепного тиску та інші порушення при використанні деяких препаратів. Ці зміни можуть зумовлювати в подальшому виникнення різноманітних порушень вищої мозкової діяльності. Багато дослідників схильні до думки, що переважна більшість препаратів різною мірою впливають на діяльність вищих мозкових функцій, що може призводити до виникнення когнітивної дисфункції різного ступеня та тривалості. У доступних літературних джерелах вказується, що у ранній післяопераційний період когнітивна дисфункція визначається приблизно у 30% хірургічних втручань, виконаних за допомогою загальної анестезії, та продовжує спостерігатися протягом трьох місяців у 10% пацієнтів [153, 114, 554, 555, 477, 547]. 

Встановлено, що власне загальна анестезія може бути причиною можливого виникнення порушень нервової системи у післяопераційний період. Вона може призвести до виникнення психопатологічних та психотичних реакцій, делірію, судомного синдрому, опістотонусу, післяопераційної когнітивної дисфункції, порушення циклу сну та бадьорості, координації, виникнення гострого порушення мозкового кровообігу, гострої сенсоневральної туговухості, спастичної параплегії, злоякісної гіпертензії, летальності. Встановлено, що ступінь та вираженість патологічних змін з боку центральної нервової системи залежать від типу анестезії, стану соматичного та неврологічного статусу пацієнта у передопераційний період, віку пацієнта та інших факторів. В переважній більшості праць, що висвітлюють дане питання, вказується, що на фоні загального пригнічення функцій центральної нервової системи спостерігається у різній мірі зниження пам’яті, уваги, реактивності та виникають порушення функції координації [421, 572]. 

Серед цих порушень когнітивні зміни можливо негайно видрізнити в ході дослідження ментального статусу, що характеризується загальним виглядом та поведінкою, орієнтацією, увагою та концентрацією, емоційним станом, мисленням та пізнавальними процесами (пам’ять, здатність до логічного судження, мовлення, сприйняття, праксис та виконавчі функції) [554, 555]. 

Взагалі когнітивна дисфункція пов’язана з інтегративною діяльністю ГМ. Найбільш тонкі та важливі функції головного мозку, які допомагають здійснювати раціональне усвідомлення світу, можна розуміти як когнітивні функції [317]. 

Особливості нейро-стоматологічних реакцій при запальних захворюваннях та пошкодженнях щелепно-лицевої ділянки

В даний час загальні і локальні процеси, що відбуваються при будь-якій травмі, розглядають в рамках концепції травматичної хвороби (ТХ). Доцільність розвитку цієї концепції довгий час відкидалася, оскільки домінували уявлення про вузьколокальний характер пошкоджень ЩЛД. Між тим, не тільки наукові розробки, проведені в останні десятиліття, а й клінічний досвід свідчать про те, що порушення життєдіяльності організму, що виникають негайно після пошкодження, носять затяжний характер, а процеси, що відбуваються в більш пізні періоди, тісно пов'язані з початковими годинами формування патологічного процесу. Специфічні патологічні процеси і відповідні клінічні прояви та форми, що розвиваються в посттравматичному періоді, не вкладаються в межі проблеми травматичного шоку, раневий процес і раневу інфекцію [ 380,450].

Окрім того, ЗЗ ЩЛД включають в себе ряд проявів та ускладнень, які пов'язані з рядом інших чинників, що суттєво впливають на перебіг запального процесу [426, 427, 439]. Теоретичне обґрунтування механізмів розвитку спільного адаптаційного синдрому дозволило вивчити морфо - функціональні зміни, що розвиваються в нейроендокринної системі у відповідь на зовнішні, у тому числі механічні дії [ 120, 9 , 303, 270]. Давно визначено участь надниркових залоз у загальній відповідній реакції організму на зовнішню шкідливу дію. Ще на початку ХХ століття в серії експериментальних робіт Г.Сельє (1930-1936 рр.) показав значення кори надниркових залоз при стресовому стані, який проявляється підвищенням синтезу адренокортикотропного гормону (АКТГ), збільшенням секреції кортикостероїдів та гіпертрофією кори надниркових залоз, спрямованих на відновлення гомеостазу [346, 467,502].

При цьому тяжкість перебігу, як ЗЗ , так i пошкоджень ЩЛД залежать від інтенсивності реакції даних систем [111, 195, 327, 495, 465, 472, 548]. Ці патологічні стани, будучи одночасно фізичними і психічними стресорами, формують розвиток стрес-реактивних змін з боку основних гомеостатичних систем організму (нервової, імунної, ендокринної) [8]. Дані літератури свідчать, що у пацієнтів з ЗЗ та пошкодженнями ЩЛД відзначаються виражені ендокринні порушення, які можуть відображати тяжкість ураження головного мозку і грати роль прогностичного критерію [381, 570, 573]. 

Встановлено, що в крові таких пацієнтів відбувається підвищення рівня кортикостероїдів і ряду інших гормонів [249, 392, 442, 478, 511,566], спостерігаються достовірні зміни в екскреції з сечею метаболітів андрогенів і глюкокортікоїдів протягом гострого періоду. 

Важливу роль у розвитку метаболічних та гемодинамічних порушень тканин пародонта відіграє недостатність таких важливих сполук, як токоферола та ретинола ацетат, аскорбінової кислоти і вітамінів групи В. Це пояснюється їх участю у протизапальних, антиоксидантних, остеотропних, імуномодулюючих, капілярозміцнювальних, мембранопротекторних механізмах розвитку патологічного процесу [369, 222].

Численні дослідження свідчать, що при надмірній дії стресора або неповноцінності будь-якої ланки системи, що відповідає на подразник, може відбутися зрив адаптації, так як тривале підвищення рівня катехоламінів і стрес-гормонів призводить до негативного азотистого балансу, лабілізації лізосом у клітинах, деструкції клітинних структур і розвитку неврогенних трофічних розладів [141,  250].

Так, встановлено, що при різних невідкладних станах, у тому числі й при ЗЗ та пошкодженнях ЩЛД, відзначається посилення перекісного окиснення ліпідів [40, 47, 48, 57, 66, 499, 361, 474]. Активація процесів починається вже в момент дії пошкоджуючого фактора, згодом підтримуючись гіпоксією [41, 552]. Вільні радикали, що утворюються при цьому, ведуть до смерті клітин нервової тканини шляхом некрозу або апоптозу [499]. Пік же «перекисної атаки» за термінами збігається з ішемічним ушкодженням мозкової тканини на 3-5 добу, що підтверджено клінічно, морфологічно і біохімічно [350, 475]. Виявлено кореляційні зв'язки між силою больового подразника та інтенсивністю процесів перекисного окиснення ліпідів [233]. Є дані, що активація процесів перекисного окиснення ліпідів пов'язана з мітохондріальною дисфункцією [516, 590, 594].

При цьому, виявлено, що у хворих з важким перебігом раннього післяопераційного / імобілізаційного  періоду спостерігається достовірний дефіцит антиоксидантних ферментів [350, 165]. Оцінка показників ПОЛ та антиоксидантної активності сироватки крові у хворих дозволяють отримати інформацію про ступінь виразності патологічного процесу, а також може служити підставою для прогнозу розвитку ускладнень [484, 491, 492].

В даний час накопичено достатньо відомостей про універсальний регулятор клітинного і тканинного метаболізму - оксид азоту (NO) [556]. Інтерес до NO обумовлений тим, що він втягується в регуляцію безлічі функцій, включаючи судинний тонус, серцеву скоротність, агрегацію тромбоцитів, нейротрансмісію, синтез АТФ і білків, імунний захист [324, 550, 591].
На значному клінічному матеріалі встановлено, що, так звана, легка ЧМТ, що супроводжує пошкодження ЩЛД, викликає у віддаленому періоді практично у 50,0% пацієнтів різноманітні порушення: від легкої вегетативної дистонії, астенізації, помірних загальномозкових розладів до епілептичних, диенцефальних нападів, порушень вісцеральних функцій і психічного статусу, що обумовлено сумою тих чи інших структурних та функціональних порушень [42, 3, 166, 329,].
Резюме.

Сучасні погляди на планування та виконання наукових клінічних досліджень базуються та принципах доказової медицини [43], за умов дотримання етичних норм, які застосовуються у міжнародній практиці [429, 377] та передбачають забезпечення стандартизації і орієнтацію розробок на потреби клінічної практики [356]. 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 [154, 316]. Слід зазначити, що наявність у вивченій літературі різних за ступенем доказовості клінічних та експериментальних даних, актуалізує застосування нових комплексних підходів до вивчення взаємозв’язків, що може бути виконано шляхом застосування сучасних кількісно - логістичних та клініко – інформаційних методів [32, 38, 44, 387].

Результати досліджень фахової літератури, що викладені у поточному розділі опубліковані у виданнях, рекомендованих ДАК України, зокрема:

1.Григорова А.О. Клініко-патогенетичний аналіз реабілітаційної тактики хірурга-стоматолога при запальних захворюваннях щелепно-лицевої ділянки: проблемні питання та інноваційне удосконалення / А.О. Григорова // Проблеми екологічної та медичної генетики і клінічної імунології: Збірник наукових праць, 2014.–№1(121).- Київ-Луганськ. – С.297-306 . 
2.Григорова А.О. Клініко-патогенетичний аналіз реабілітаційної тактики хірурга-стоматолога при пошкодженнях щелепно-лицевої лілянки: проблемні питання та інноваційне удосконалення / А.О. Григорова // Проблеми екологічної та медичної генетики і клінічної імунології: Збірник наукових праць, 2014.–№2(122).- Київ-Луганськ. – С.186-193. 

РоЗдІл 2
 МаТеРіАлИ Та МеТоДи ДоСлІдЖеНнЯ

2.1. Програма дослідження

Дослідження виконано впродовж 2011-2016 р. за науково - дослідною програмою, якою перебюачалось залучення у досліджені  на різних етапах 147 пацієнтів з запальними захворюваннями (ЗЗ) та 179 – з пошкодженнями ЩЛД.

Серед цих пацієнтів, на етапах комплексного лікування, вивчено загальний клінічний стоматологічний статус (ЗКСС), імунометаболічні особливості ротової рідини (РР) та стан мітохондріально-біоенергетичного обміну (МБО) букального епітелію (БЕ), частоту та характер окремих психофізіологічних (непсихотичних порушень психічної сфери, стан когнітивних функцій) та нейрорефлекторних / нейростоматологічних адаптаційних реакцій (стан цереброваскулярної реактивності (ЦВР) та церебральної гемодинаміки).

Для оцінки ефективності комплексного лікування та клінічно i патогенетично обґрунтованої індивідуалізації реабілітаційних програм виконано порівняльний аналіз різних моделей клінічного моніторингу (КМ), включаючи i розроблені безпосередньо здобувачем, якими враховуються базові психофізіологічні відмінності як пацієнтів з ЗЗ ЩЛД, так i пацієнтів з пЩЛД. 

Клінічні спостереження, інструментальні та загальноклінічні дослідження виконані на клінічних базах відділення хірургічної стоматології, щелепно-лицевої хірургії та неврології і центральній клінічній лабораторії Харківської обласної клінічної лікарні; окремі дослідження виконані в ЦНДЛ ХНМУ МОЗ України та сертифікованою лабораторією «Екомед» (м.Харків).

2.2. Матеріали та методологія дослідження

2.2.1. Характеристика контингенту пацієнтів

Метою дослідження визначено вирішення проблеми лікування та реабілітації пацієнтів з ЗЗ ЩЛД та пЩЛД з урахуванням психофізіологічного стану.

Саме це i потребує урахуваня клініко-нозологічної та віко-статевої однорідності груп порівняння, що забезпечено використанням схеми періодизації онтогенезу людини [102, 164, 237] та рекомендацій ВООЗ щодо стандартизованого розподілу за віковими інтервалами при вивченні психофізіологічних особливостей пацієнтів ([400, 401]; WHO, 1998-2011). 

Таблиця 2.1

Віково-статевий розподіл пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки, задіяних у дослідженні.
	Вік та

стать пацієнтів
	Клінічні варіанти патології ЩЛД
	Структура 

за віком

	
	Пошкодження ЩЛД
	Запальні захво-рювання ЩЛД
	

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

	Струк-тура
за
віком
	≤ 20 р.
	33
	18,4±2,9
	15
	10,2±2,5 а, б
	48
	14,7±2,0 б

	
	20-29 р.
	41
	22,9±3,1
	23
	15,6±3,0 а
	64
	19,6±2,0

	
	30-39 р.
	34
	19,0±2,9
	35
	23,8±3,5
	69
	21,2±2,3

	
	40-49 р.
	38
	21,2±3,1
	42
	28,6±3,7
	80
	24,5±2,4 б

	
	≥50 р.
	33
	18,4±2,9
	32
	21,8±3,4 б
	65
	19,9±2,2

	всього
	179
	100,0
	147
	100,0
	326
	100,0

	Примітка: а – достовірні відмінності між статевими групами пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями ЩЛД при р<0,05; б – достовірні відмінності між віковими групами пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями ЩЛД при р<0,05.


2.2.2. Принципи та методи забезпечення системності дослідження
На сьогодні, не можна вважати однозначно з’ясованими досить складні питання багатофакторності сано- та патогенетичних механізмів на етапах лікування пацієнтів з ЗЗ та пошкодженнями ЩЛД, а також шляхів та засобів підвищення ефективності реабілітації, що і актуалізувало впровадження міждисциплінарного підходу до вирішення цих проблем. 

Важливим аспектом дослідження є його реалізація згідно до принципу звичайних умов та можливостей, що дозволяє одержані розробки рекомендувати для впровадження у практику надання медичної допомоги на всіх рівнях спеціалізованої медичної (стоматологічної) допомоги, оскільки застосування у дослідженні інформаційного підходу до відображення впливу факторів ризику, побудови алгоритмів діагностики та оцінки ФСС, біологічного середовища РП та психофізіологічних реакцій дозволило комплексно урахувати загальний стан організму. 

Застосування системного підходу до оцінки факторів ризику дозволив обґрунтувати структуру профілактичного впливу, а для вирішення методологічних проблем дослідження сформульовано кілька принципів; а саме: принцип багатовимірності (полінозологічності) фактора ризику (один фактор ризику може бути чинником кількох ускладнень); принцип стандартного інформаційного забезпечення, який реалізовано за рахунок впровадження стандартних первинних документів збору інформації; принцип еталонної репрезентативності, який реалізовано за рахунок формування контрольних груп. При цьому – обгрунтування репрезентативності виконано для кожної із цих груп; застосовано принцип стандартизованої обробки клінічних даних. Клініко-інформаційне забезпечення дослідження мало особливості, які пов'язані зі значною кількістю ознак, що аналізувалися з послідуючим визначенням діагностичного, патометричного та прогностичного їх значень. Послідовність, достовірність та комплексність дослідження стали можливими дякуючи використанню спеціально опрацьованих первинних документів. 

2.3.Клініко-нозологічний розподіл пацієнтів

При постановці клінічного діагнозу й оцінці ступеня тяжкості загального стану пацієнтів, а також діагностиці власне патології ЩЛД використовували уніфіковану клініко-статистичну класифікацію [164], якою враховуються локалізація та характер патології (табл. 2.2). Впродовж КМ пацієнтів дотримано лікувально-діагностичних стандартів та сучасні вимоги щодо етичної складової клінічних досліджень [208], проведені повторні (поетапні) дослідження ЗКСС, РР, та передбачені відповідними уніфікованими i локальними протоколами загальноклінічні дослідження.

Таблиця 2.2
Клініко-нозологічний розподіл пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки, задіяних у дослідженні

	Коди станів та причин хірургічного втручання 
	Всього

	
	абс.
	(Р±m) %

	1
	2
	3

	Запаль-ні захво-рюван-ня ЩЛД
	Флегмони підщелепного простору
	44
	13,5±1,9

	
	Флегмони крилощелепного простору
	4
	1,2±0,6

	
	Флегмони кореня язика  
	1
	0,3±0,3

	
	Флегмони субмассетеріального простору
	5
	1,5±0,7

	
	Флегмони дна ротової порожнини
	15
	4,6±1,2

	
	Флегмони щічної ділянки
	5
	1,5±0,7

	
	Флегмони інших локалізацій ЩЛД
	2
	0,6±0,4

	
	Флегмони ЩЛД поєднані
	73
	22,4±2,3

	
	разом запальні захворювання ЩЛД
	149
	45,7±2,8


Продовження табл. 2.2

	
	1
	2
	3

	По-шкод-ження ЩЛД
	Переломи вилицевої кістки / дуги односторонні
	25
	7,6±1,5

	
	Переломи по типу Ле-Фор І, ІІ
	2
	0,6±0,4

	
	Переломи нижньої щелепи односторонні
	69
	21,1±2,3

	
	Переломи нижньої щелепи подвійні та двосторонні
	81
	24,8±2,4

	
	Поєднані переломи нижньої та верхньої щелеп
	1
	0,3±0,3

	
	разом пошкодження ЩЛД
	178
	54,3±2,8

	Всього
	326
	100,0


2.4. Методи вивчення загального клінічного стоматологічного статусу та стану тканин пародонта

Оцінку ФСС виконували за методикою Косенко К.М. на етапах клінічного моніторингу 147 хворих з ЗЗ ЩЛД та 179 осіб з пошкодженнями ЩЛД з клінічним вивченням папілярно-маргінально-альвеолярного індексу (PMA), індексу гігієни порожнини рота (ОНІ-S), інтенсивності ураження карієсом (КПВ), зональної  вакуумпресурної стійкості капілярів ясен (за В.І. Кулаженком) та узагальненого індексу потреби в лікуванні пародонту (CPITN).

Папілярно-маргінально-альвеолярний індекс (РМА,  Schour,   Massler, 1948) визначали на етапах КМ хворих з ЗЗ ЩЛД (виконано 584 визначення у 147 осіб в доопераційному, ранньому, пізньому та віддаленому періодах) та пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД (виконано 716 визначень у 179 осіб в до-, першому, другому та післяімобілізаційному періодах); показник обчислювали за формулою: РМА = S/n, де S - сума найвищих балів для кожного зуба; n – кількість зубів. Використано рекомендовану,  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) [43, 56]. 

Гігієнічний індекс порожнини рота (OHIS) – розраховували на основі його клінічної оцінки на етапах периопераційного моніторингу хворих з ЗЗ ЩЛД (виконано 584 визначення у 147 осіб в до-, ранньому, пізньому та віддаленому післяопераційних періодах) та пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД (виконано 716 визначень у 179 осіб в до-, першому, другому та післяімобілізаційному періодах) за методикою Green-Vermillion - «Oral Hygiene Index Simplified, Green-Vermillion, 1964» [41, 368]. Методика дозволяє виявляти не тільки зубний наліт, але і зубний камінь. Порядок виконання методики передбачав зафарбовування вестибулярних поверхонь 16, 11, 26, 31 зубів та язичних поверхнонь 46 і 36 зубів водомістким розчином. На відповідних поверхнях зубів визначали індекс нальоту (Debris-index) та індекс зубного каменю (Calcuius - index), що виражали у балах. Зокрема, зубний наліт (DI) оцінювали за чотирибальною шкалою: 0 б. – зубний наліт відсутній; 1 б. – зубний наліт  покриває не більш 1/3 поверхні коронки зуба; 2 б. – зубний наліт  покриває від 1/3 до 2/3 поверхні зуба; 3 б. – зубний наліт  покриває більше 2/3 поверхні зуба. Зубний камінь (СI): 0 б. – не виявлений; 1 б. – над’ясенний, покриває менш 1/3 коронки зуба; 2 б. – над’ясенний, покриває від 1/3 коронки зуба чи є під’ясенний зубний камінь; 3 б. – над’ясенний, покриває 2/3 коронки зуба і/чи є під’ясенний зубний камінь, що оточує пришийкову частину. Виконували обчислення за формулою: OHI-S=(
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– сума балів зубного каменю; n – кількість зубів. Оцінку результатів розрахунку OHI-S виконували за наступними 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 стан гігієни РП [367].

Зональна вакуумпресурна стійкість капілярів (ЗВСК) вивчена на етапах периопераційного моніторингу хворих з ЗЗ ЩЛД (584 визначень у 147 осіб в доопераційному, ранньому, пізньому та віддаленому періодах) та пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД (716 визначень у 179 осіб в доімобілізаційному, першому, другому та післяімобілізаційному періодах) з використанням методики Кулаженка, якою передбачено, як бальна оцінка отриманого результату, так і хронометрична (тривалість в секундах); при аналізі результатів використано результати «прямих» вимірів тривалості проби в секундах до отримання мікрогематоми або до досягення 60 сек [46, 367].

Узагальнений індекс потреби в лікуванні патології пародонту ([383], CPITN:  Community Periodontal Index of Treatment Needs) оцінювався на етапах периопераційного моніторингу хворих з ЗЗ ЩЛД (виконано 584 вимірів у 147 осіб в доопераційному, ранньому, пізньому та віддаленому післяопераційних періодах) та осіб з пошкодженнями ЩЛД (виконано 716 визначень у 179 осіб в доімобілізаційному, першому, другому та післяімобілізаційному періодах) із застосовуванням стандартного легкого зонду, що має на кінчику  кульку діаметром 0,5 мм і чорну смужку на відстані 3,5- 5,5 мм від кінчика зонда. Умовно, РП 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 оглядався лише в тих випадках, якщо в ньому  присутні  два і більше зубів, і відсутні показання для їхнього  видалення; у разі, якщо  в  секстанті зберігався один зуб,  його відповідно включали в попередній секстант. Для визначення глибини кишень, наявності підясенного каменю і кровоточивості ясен проводили зондування індексних зубів з силою зондування до 20 г. Отримані дані вносили до карт оцінки ФСС відповідно до кодів: 4 б. - кишеня більша 6 мм (чорна ділянка зонда не видима); 3 б. - кишеня 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 - здорові ясна [282].

2.5. Методи вивчення стану біологічного середовища ротової порожнини

Запальні захворювання, пошкодження, а також хірургічні втручання та тривала імобілізація ЩЛД здатні впливати на стан біологічної системи РП, компоненти якої мають знаходитись у динамічній рівновазі [33, 204, 365]. Провідну роль у процесах взаємодії тканин пародонту та біологічного середовища РП відіграє склад РР [365]. Позитивну або негативну роль у цій взаємодії визначає кількісний і якісний склад змішаної слини, що характеризує стан обмінних процесів у цій біологічній рідині [29, 33, 34]. Окрім того, велике значення мають також певні аспекти екологічної системи біотопу РП. На сьогодні з`ясовано наявність зворотнього взаємозв’язку між бактеріями РП і РР, а також її ферментативним складом [33, 34]. Отже, висока ефективність лікування пацієнтів з ЗЗ та пошкодженнями ЩЛД може бути досягнута шляхом оцінки та корекції властивих для цієї категорії пацієнтів порушення гомеостазу біологічного середовища РП. Враховуючи зазначене, проведені дослідження біофізичних властивостей РР (рН, в’язкість, буферна ємність, швидкість слиновиділення) і ступеня дисбіозу ротової порожнини.

Збір змішаної нестимульованої слини для дослідження проводили вранці, натщесерце після попереднього полоскання РП дистильованою водою; через 3 хв після полоскання пацієнти спльовували слину у пробірку впродовж 5 хв [204]. Вимір рН РР виконували за допомогою індикаторного паперу (виробник «Фармакос» (Сербія) і «Мадаус» (Німеччина) на основі змін кольору цих смужок (зі шкалою 5,7÷7,4); референтний показник концентрації водневих іонів за даними досліджень складає 6,5-7,2 [204].
Буферну ємність ротової рідини (БЄРР) визначали за методом Krasse, сутність якого полягає в тому, що: 1,0 см3 РР змішували з 3,0 см3 0,005 N розчину соляної кислоти (рН=3,0); через 5 хв в отриманій суміші визначали величину рН. Оцінка ємності буферу виконана згідно до наступних градацій: рН≥6 – висока; 5≤pH<6 – нормальна; рН<5 – низька.

Дослідження в’язкості змішаної слини проводили за допомогою віскозиметру Освальда [247, 248]: забирали 5 см3 змішаної слини, після попередньої стимуляції, шляхом уведення в РП на 10 хв ватного тампону, змоченого 5 краплями 1,0% розчину пілокарпіну. Методика віскозиметрії полягала в тому, що за допомогою гумової груші набирали РР і дистильовану воду в окремі піпетки приладу, які з’єднані з краном до відмітки „0” і закривали кран. Після цього відкривали кран з’єднуючи обидві піпетки з трійником, і рівномірно втягували повітря з обох піпеток одночасно до досягнення стовпчиком рідини до відмітки „1,0”. Приймаючи в’язкість дистильованої води за одиницю, методом порівняння визначали в’язкість РР, середнє значення якої  у здорових осіб складає 1,46.

Вимірювання швидкості слиновиділення здійснювали шляхом забору змішаної нестимульованої РР у пробірки впродовж 5ч15 хв за умов її вільного витікання, а розрахунок швидкості слиновиділення виконували за формулою: ШС= V/tv, де ШС – швидкість слиновиділення, см3/60 сек; V – об’єм виділеної слини, см3; tv – тривалість забору слини, сек. За результатами вимірів визначали один із трьох типів салівації: 0,03÷0,30 см3/60сек. – знижена салівація; 0,31÷0,60 см3/60 сек. – нормальна; 0,61÷2,40 см3/60 сек. – підвищена.

Дослідження рН, в’язкості, буферної ємності та швидкості виділення слини виконані у 147 хворих з ЗЗ та 179 пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД на етапах їхнього клінічного моніторингу.

Ступінь дисбіозу РП визначали ферментативним методом [204], в основі якого - оцінка порушень в системі орального мікробіоценозу, що характеризує стан взаємодії антимікробних систем макроорганізму з мікробами РП. Показником стану антимікробних систем є фермент лізоцим, активність якого тісно корелює з рівнем неспецифічних факторів захисту РР. Активність лізоциму у надопадовій частині РР визначали хітиновим методом; активність лізоциму визначали у мкг/см3. Оцінку ступеня обсіменіння РП мікроорганізмами проводили на основі визначення ферменту уреази, який не виробляється соматичними клітинами, а синтезується більшістю умовно-патогенних і патогенних бактерій, а також деякими рослинними клітинами (сирі бобові продукти). Метод визначення уреази (у мкмоль/л) базується на здатності уреази РР розчіплювати сечовину із утворенням аміаку, який кількісно визначають за допомогою реактиву Несслера. Використовуючи результати активності уреази (Уконтр.) і лізоциму (Лконтр.) на попередньому етапі клінічного моніторингу обчислювали відносну активність цих ферментів (Увідн і Лвідн) за формулами: Увідн=Удосл./Уконтр та, відповідно Лвідн=Лдосл./Лконтр., а ступінь дисбіозу РП - за формулою: СД = Увідн./Лвідн.. Відомо, [204], що у здорових цей показник становить 1,0; за результатами досліджень виділяють три ступеня дисбіозу РП: 1,5÷3,0 – перша ступінь, або субклінічно компенсована стадія; 3,1÷9,0 – друга ступінь, або клінічно субкомпенсована стадія та 9,1÷20,0 – третя ступінь, або клінічно декомпенсована стадія дисбіозу [204]. Дослідження активності лізоциму, уреази РР та дисбіозу РП виконані у 147 хворих з ЗЗ та 179 пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД на етапах їхнього клінічного моніторингу.

Стан БЕ оцінювали за результатами вивчення електрофоретичної рухливості його ядер, з урахуванням накопиченого науково-практичного досвіду застосування цієї методики у галузі стоматології [216-220, 292]; оцінку стану мітохондріально-біоенергетичного обміну (МБО) букального епітелію виконували за показником питомої ваги електрофоретично негативних ядер (ЕНЯ, %) клітин на приладі «Біотест» (Харків, Україна). У якості дослідного матеріалу використано соскоб з внутрішньої поверхні щік пацієнтів, який розміщували на покривне скло; отриману таким чином пробу клітин БЕ  за допомогою препарувальної голки знімали зі шпателя на покривне скло та розподіляли на ньому до отримання одношарового мазка; після цього добавляли в препарат 0,1 мкл спеціального буферного розчину з рН=7,0 та накривали його іншим покривним склом. Препарат розміщували у камері для електрофорезу, а місця з`єднання цих стекол з електродами закривали смужками з фільтрувального паперу. Камеру закрепляли на предметному столику мікроскопу, та обирали оптимальне поле зору. Режим мікроелектрофорезу підтримували за показниками струму (режим 0,1÷0,01 мА отримується при напрузі 20-30 В). Змінюючи полярність електродів вивчали електрокінетичні властивості ядер БЕ впродовж 5 хв, враховували непошкоджені клітини з ядрами круглої форми та, у кожному полі зору, визначали ядра, що під впливом електричного струму зміщувалися до аноду, а також нерухливі ядра (електронегативні ядра). У кожному з препаратів при збільшенні ×400 аналізувалися 100 клітин з подальшим розрахунком питомої ваги ЕНЯ [216-220].
2.6. Методи оцінки психофізіологічного стану та психофізіологічних адаптаційних реакцій

Психофізіологічне дослідження осіб з пошкодженнями та ЗЗ ЩЛД виконано на І-ІV етапах клінічного моніторингу, при консультативному залученні сертифікованих спеціалістів відповідного профілю, систематизовано та піддано якісній і кількісній оцінці понад 20 психосоматичних симптомів непсихотичного реєстру, що дозволило виділити, принаймні, чотири основні варіанти психофізіологічних станів, які були представлені у обстежених. Зокрема – це реакції психофізіологічної дезадаптації (РПД), що виникли у пацієнтів в результаті поточних психологічних впливів, в тому числі i поточної патології; соматогенний астенічний симптомокомплекс (САСК), що зформувався внаслідок нейротоксичного та психотравмуючого впливу захворювання чи пошкодження; гострі невротичні розлади (ГНР), які виникли у пацієнтів в результаті перенесених психотравм, а також невротичні розлади із затяжним перебігом (НРЗП) та особистісні акцентуації, як тло перебігу пошкоджень чи ЗЗ ЧЛД.
Вивчення стану конгітивних функції серед пацієнтів з пошкодженнями та ЗЗ ЩЛД виконано нами на І-ІV етапах їхнього клінічного моніторингу в умовах спеціалізованої клініки хірургічної стоматології. У дослідженнях на цьму етапі задіяно 105 осіб (43 пацієнта – з пошкодженнями ЩЛД та 62 пацієнта з ЗЗ ЩЛД). Як відомо, до когнітивних функцій відносять пам’ять, гнозис, мовлення, праксис, інтелект [421-425, 572]. Нами використано психофізіологічну методику, в основі якої – тест «Прогресивних решіток Равена», що було застосовно з метою психофізіологічної діагностики стану когнітивних функцій. Ця методика має низку переваг, а саме: валідна, надійна, проста у виконанні і не потребує спеціальної підготовки стоматолога; високостандартизована;  відноситься до категорії невербальних, що надає можливість її використання серед осіб з різним мовним та соціокультурним фоном; при виконанні тестових завдань пацієнтами проявляються стан таких психічних процесів, як рівень сприйняття, уваги, мислення, що дозволяє отримати достатньо повну інформацію щодо стану вищих психічних функцій та оцінити невербальний інтелект; дає можливість отримати якісну оцінку когнітивних функцій (у разі необхідності) їх динаміку при повторному виконанні тестових завдань [421-423].
Тест «Прогресивних решіток Равена» містить 60 решіток (композицій з пропущеними елементами) та збудований по принципу «прогресивності», який полягає у зростаючій трудності тестових завдань, що пропонуються пацієнту; в результаті тестування відбувається підготовка та навчання пацієнта до виконання наступних більш складних тестових завдань.  Кожен із тестів складається з п'яти серій, кожна з яких виконує свою діагностичну функцію, починаючи від оцінки сприйняття пацієнта – до оцінки його аналітико-синтетичних мисленних процесів. Окрім того, для психофізіологічної оцінки характеру порушень психічних процесів та динаміки їх змін нами виконано якісний аналіз помилок, здійснених пацієнтами при виконанні тестових завдань. Зокрема, помилки, здійснені за умов візуальної здатності розрізняти одновимірні зміни у зображеннях характеризували у пацієнтів рівень уваги та простого сприйняття;  помилки, пов'язані зі здатністю диференціювали взаємозв'язки фігур та іх елементів, характеризували у пацієнтів рівень складного сприйняття; помилки на побудову конкретних умозаключень характеризували через здатність пацієнтів сприймати плавні зміни, а помилки на побудову абстрактних умозаключень діагностували шляхом оцінки здатності пацієнтів оцінювати складні зміни у графічному просторі; оцінку аналітико-синтетичної мисленної діяльності виконували враховуючи помилки на побудову вищої форми абстракції та динамічного мислення. Когнітивні порушення класифікували на легкі (незначні утруднення повсякденної діяльності, пов'язані в основному з порушенням запам'ятовування нової інформації), помірні (характеризуються значними затрудненнями – зі збереженням пам'яті лише на добре заучену чи персональну інформацію) та тяжкі (нездатність запам'ятовувати нову та відтворювати відому інформацію). 

Для оцінки нейрорефлекторних адаптаційних реакцій вивчали стан цереброваскулярної реактивності (ЦВР) та церебральної гемодинаміки. Зокрема, для оцінки ЦВР застосовано виключно фізіологічні навантаження, при дотриманні наступних вимог [30]: навантаження є дозованим за інтенсивністю та тривалістю, імітує природні зміни, що викликають реалізацію компенсаторно – пристосувальних механізмів регуляції системи. У проведеному дослідженні застосовано навантаження у вигляді гіперкапнічної та гіпервентиляційної проб. Стан ЦВР оцінювався за коефіцієнтом реактивності на гіперкапнічне навантаження (Кр+ - затримка дихання на 40÷60 с) та за коефіцієнтом гіпервентиляційного навантаження (Кр-); ці коефіцієнти добре зарекомендували себе у клінічних дослідженнях; доведена їх інформативність [37]; тип ауторегуляції визначали за модифікованою методикою [192].

Дослідження нейрорефлекторних адаптаційних реакцій виконано із застосуванням екстра- та інтракраніальної допплерографії на апараті «Sonodor» фірми «Sonotekhnic» (Німеччина). Значення максимальної та середньої швидкості, глибина локації судин (при транскраніальному дослідженні) та напрям кровоплину фіксувалися на екрані монітора [171] та, за необхідності, роздруковувалися. Транскраніальне дослідження виконували за методикою R.Aaslid [293]; при цьому використано можливість дослідження судин через природні «отвори» черепа (fissure orbitalis superior, foramen magnum) та ділянки черепа з відносно тонкою кісткою (скроні). Дослідження розпочинали з локації середньої мозкової артерії (СМА), розташовуючи датчик за латеральним кутом глазниці. Найбільш чіткі допплерівські сигнали реєструвались від центрального стовбура СМА (на глибині 45,0÷50,0 мм) у вигляді позитивного допплерівського зсуву (зустрічний кровоплин); при цьому, уразі компресії загальної сонної артерії (ЗСА), кровоплив у СМА зникав.  При локації передньої мозкової артерії (ПМА) датчик розташовували над акуловою дугою та дещо вперед відносно до точки локації СМА; при цьому, УЗ-промінь направлявся вверх по напряму до скроневої зони. Глибина локації складала 65,0÷70,0 мм з негативним допплеровським зсувом (реєструвався кровоплин у напрямку від датчика). У разі компресії протилежної ОСА, швидкість кровоплину в ПМА зростала, що демонструвало колатеральні компенсаторні можливості передньої частки Велізієвого кола. При дослідженні задньої мозкової артерії (ЗМА) датчик розташовували латеральніше, ніж при локації СМА (глибина локації становила 60,0÷70,0 мм); у разі компресії іпсилатеральної ОСА швидкість кровоплину у ЗМА зростала, що пояснюється перерозподілом кровоплину за рахунок збільшення його швидкості у задній об’єднуючій артерії та характеризувало компенсаторні резерви щодо гемодинамічного перерозподілу кровоплину. Для дослідження основної артерії (ОА) датчик розташовували по середній лінії задньої поверхні шиї, при цьому пацієнт нахиляв голову вперед, що забезпечувало «відкриття» простору для УЗ-променя між атлантом та черепом; УЗ-промінь направлявся догори через foramen magnum; локацію артерії визначали на глибині 70,0÷80,0 мм. Як відомо, за звичайних умов, компресія ОСА збільшує швидкість кровоплину по ОА, що свідчить про повноцінне функціонування судин Велізієвого кола [247, 293]. В результаті отримання стійких УЗ сигналів від судин, отримували графічне зображення показників кровопливу та фіксували його у вигляді допплерограм, які оцінювали якісно та кількісно за низкою загальноприйнятих показників. Зокрема, сучасними загальновизнаними індикаторами для оцінки, окрім швидкості кровоплину, вважаються: індекс опору по Pourcelot (RI) та систолічно / діастолічний коефіцієнт (S / D), а для артерій Велізієвого кола – індекс пульсації (РІ), що розраховується за методикою Gosling [241, 247]. 

2.7.Клініко - статистичні методи дослідження.
Формування репрезентативного об’єму вибіркових сукупностей пацієнтів з пошкодженнями та ЗЗ ЩЛД базувалося на обґрунтуванні кількісної достатності об’єктів спостереження в залежності від мінливості окремих вимірюваних показників. 

Розрахунок об’єму вибіркової сукупності (мінімально необхідна кількість пацієнтів) виконано за спеціальними формуами визна​чення об’єму вибіркових сукупностей [23, 62], що у відповідності з базовими теоретичними принципами медичної статистики [57, 173] здатні забезпечувати кількісно-які​сну репрезентативність висновків, отриманих на вибірковій сукупності (табл. 2.2): nр = t2× δ2/(2, де nр – об’єм репрезентативної вибіркової сукупності; t – коефіцієнт достовірності Ст’юдента; ( – допустима похибка; δ – максимальне середнє квадратичне відхилення за даними обстежень. 

Застосовуючи принципи медичної статистики та результати попередніх розрахунків (середнє квадратичне відхилення) по кожній з груп пацієнтів обґрунтована мінімально необхідна їх кількість (див. табл. 2.3) при одночасному забезпеченні популяційної репрезентативності.

Отже, із застосуванням принципів та методів доказової медицини статистично доведено, що у виконаному дослідженні кількість залучених пацієнтів – достатня для кількісно-логічного перенесення отриманих результатів і висновків на генеральну їх сукупність. Обстеження дещо більшої кількості дозволило забезпечити якісну репрезентативність подальших висновків та основних положень дослідження, які захищаються.

Таблиця 2.3
Наповнюваність (розрахункова та фактична) клінічних груп  і рівні репрезентативності висновків дослідження

	№ код
	клінічні 

групи пацієнтів 
	Компоненти формули 
	Наповнюваність клінічних груп
	Рівень 

репрезен-тативності

	
	
	δ, %
	t
	(, %
	nр
	nе
	

	n0
	Патологія ЩЛД
	22,3
	4,0
	5,0
	325
	326
	р<0,001

	1n0
	ЗЗ ЩЛД
	16,7
	3,6
	5,0
	145
	147
	р<0,010

	1n1
	ЗЗ ЩЛД
	11,9
	3,4
	5,0
	65
	69
	р<0,010

	1n2
	ЗЗ ЩЛД
	13,9
	3,1
	5,0
	74
	78
	р<0,010

	1n3
	ЗЗ ЩЛД без ПФА
	11,6
	4,0
	5,0
	86
	89
	р<0,010

	1n4
	ЗЗ ЩЛД з ПФА
	17,3
	2,1
	5,0
	53
	57
	р<0,050

	1n5
	ЗЗ ЩЛД - НРАР
	15,2
	2,6
	5,0
	62
	62
	р<0,030

	2n0
	пЩЛД
	20,4
	3,2
	5,0
	170
	179
	р<0,010

	2n1
	пЩЛД
	18,2
	3,0
	5,0
	119
	125
	р<0,010

	2n2
	пЩЛД
	14,2
	2,5
	5,0
	50
	54
	р<0,050

	2n3
	пЩЛД без ПФА
	14,9
	2,6
	5,0
	60
	61
	р<0,050

	2n4
	пЩЛД з ПФА
	26,3
	2,0
	5,0
	111
	118
	р<0,050

	2n5
	пЩЛД - НРАР
	13,0
	2,8
	5,0
	53
	53
	р<0,050

	Примітка: δ – максимальне значення середнього квадратичного відхилення досліджуваних показників серед пацієнтів відповідних клінічних груп; t – критерій Ст’юдента; ( – максимальний рівень допустимих похибок; nр – мінімально  необхідна кількість осіб для забезпечення репрезентативності висновків; nе – фактична кількість пацієнтів у відповідній клінічній групі


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 [117, 245], імовірнісний розподіл клінічних ознак з оцінкою достовірності одержаних результатів. Застосовано метод інформаційного аналізу факторних комплексів та елементи дисперсійного аналізу для якісних ознак нерівномірних комплексів [112, 121] і кореляційний (метод рангів та метод лінійної кореляції) аналіз [378]. З метою вивчення прогностичного значення окремих факторів та їх комплексів обґрунтовано використані основні  (загальна інформативність, патометричне значення та ступінь їх достовірності) показники клініко-інформаційного аналізу [48, 275]. 
Середні значення показників (Р) та їх середні похибки (mР) визначали за формулами, відповідно: Р=
[image: image6.wmf]å

х

×f1/n та mР = (√Р×q)/n , де  Р – середнє значення показника, n – кількість спостережень, х– значення варіант окремих об’єктів дослідження, f1 – частота окремих варіант, mР – середня похибка середньої величини, q=100-Р.
Ступінь достовірності різниці двох середніх визначали з використанням одностороннього критерію (t) Ст’юдента [97, 245]. Різницю у показниках вважали достовірною при t>1,96, що відповідає  необхідному рівню достовірності для клінічних досліджень при надійності висновків – 95,0% та високому рівні їх безпомилковості (р<0,05) [48, 116].

З метою вивчення взаємозв`язків між окремими показниками обґрунтовано застосовані основні методики кореляційного аналізу (рангової та лінійної кореляції), кореляційні взаємозв’язки визначено [6, 98].
Кількість діагностичної інформації (біт) визначали за формулою: hi =- pi×log2pi, де  hi  - 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, кореляційних плеяд та поліномінальних залежностей [56, 285]. При аналізі результатів дослідження використовувалися ліцензовані програмні продукти (”STATISTICA”, “Excel” з додатковим набором програм [110, 212]) на ПЕОМ.

2.8. Деонтологічні, біоетичні та правові аспекти дослідження
Деонтологічні та правові проблеми дослідження вирішено у межах існуючих Міжнародних конвенцій та законодавства України, принципів біоетики в медичних дослідженнях. Робота виконана відповідно до вимог Європейської конвенції (Страсбург, 18.03.1986 р.), 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 01.11.2000 р. та розглянута і позитивно оцінена комісією з біоетики Харківського національного медичного університету МОЗ України .

Засоби та пристрої, використані у дослідженні підлягали періодичній повірці та метрологічному контролю, що забезпечило отримання сталих і динамічно порівнюваних даних.

Забезпечення достовірності результатів та репрезентативності висновків дослідження досягнуто шляхом обґрунтування об’єму вибіркової сукупності, групового обліку одиниць спостереження; клініко-статистичного аналізу з інформаційною оцінкою окремих факторів за умов адекватного інформаційного забезпечення за спеціально складеною програмою отримання, накопичення та аналізу первинних клінічних, біохімічних, інструментальних, психофізіологічних даних на етапах клінічного моніторингу 326 пацієнтів з патологією ЩЛД.

2.9.Інноваційні розробки дослідження
2.9.1.Нейростоматологічна стратифікація пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

Спосіб нейростоматологічної стратифікації пацієнтів з пошкодженнями та ЗЗ ЩЛД відноситься до медицини, стоматології, зокрема хірургічної, і може застосовуватися в технологіях клінічного моніторингу для  індивідуалізації комплексного лікування пацієнтів та їх реабілітації
.

В основу корисної моделі покладено задачу нейростоматологічної стратифікації пацієнтів з ЗЗ та пошкодженнями ЩЛД з урахуванням стану церебральної гемодинаміки та ЦВР головного мозку. 

Задача, яку покладено в основу корисної моделі, вирішується тим, що згідно з корисною моделлю, пацієнтам проводять доплерографію екстра- та інтракраніальних судин, при цьому за даними доплерографії виконують оцінку судинно-рефлекторної дисциркуляції, наявність якої визначають за показниками циркуляторного опору (ліворуч - RIS та праворуч - RID) і пульсації (ліворуч - PIS та праворуч - PID) симетричних інтра- та екстракраніальних судин, після чого порівнють між собою отримані значення, при цьому RI=(VS-VD)/VS, PI=(VS-VD)/VM, де VS - максимальна систолічна швидкість кровотоку, VD - максимальна діастолічна швидкість кровотоку; VМ - середня швидкість кровотоку; і коли у пацієнта принаймні одна пара симетричних судин характеризується наявністю асиметрії показників циркуляторного опору (RIS<RID або RIS>RID) чи показників пульсації судин (PIS<PID або PIs>PID), діагностують наявність судинно - рефлекторної дисциркуляції; диференціацію типу цереброваскулярної реактивності виконують за коефіцієнтом цереброваскулярної реактивності судин (KCR), який розраховують як співвідношення між 0RIF / 1RIF, де 0RIF - показник циркуляторного опору судини до гіперкапнічної проби, 1RIF - показник циркуляторного опору судини після гіперкапнічної проби; і коли у пацієнта KCR<1,0 - визначають порушену ауторегуляцію мозкового кровообігу, після чого виконують стратифікацію обстеженого до однієї із нейростоматологічних груп: до першої – у разі відсутності порушень ЦВР та судинно - рефлекторної дисциркуляції мозкового кровообігу, до другої – у разі або лише зміненої ЦВР, або лише наявної судинно - рефлекторної дисциркуляції мозкового кровообігу, до третьої - осіб зі зниженою ЦВР за умов наявності у них судинно - рефлекторної дисциркуляції.

2.9.2. Оцінка типу міхохондріально-біоенергетичного обміну букального епітелію

Спосіб оцінки типу МБО букального епітелію відноситься до медицини і може застосовуватися в технологіях клініко-лабораторного моніторингу для індивідуалізації комплексного лікування пацієнтів та їх реабілітації
. В основу корисної моделі покладено задачу зменшення ресурсозатратності та підвищення точності діагностики шляхом динамічної оцінки МБО в клітинах букального епітелію.

Задача, яку покладено в основу корисної моделі, вирішується тим, що згідно з корисною моделлю, попередньо виконують вимір питомої ваги електронегативних ядер (ЕНЯ) букального епітелію у електрофоретичному середовищі (λ, %), а стан мітохондріально - біоенергетичного обміну оцінюють за показником абілітації (ІА), який розраховують за формулою ІА=λ1/λ2, де λ1 – питома вага ЕНЯ на попередньому, λ2 - на наступному етапах лікування чи реабілітації; і коли ІА≤1,0 МБО оцінюють як дезадаптивний, і навпаки.
Розділ 3
стоматологічний статус пацієнтів з запальними 

захворюваннями та пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки на етапах клінічного моніторингу 

3.1. Стоматологічний статус пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки на етапах клінічного моніторингу 

Вивчення стоматологічного статусу 147 пацієнтів з запальними захворюваннями ЩЛД (клініко-нозологічний розподіл – див. підрозділ 2.3) виконано на етапах їх периопераційного моніторингу (КМ): на першому етапі – у доопераційному періоді, на другому етапі – через 3-5 діб, на третьому – через 2-3 тижні та на четвертому – через 5-6 тижнів після оперативного втручання. 

Вивчення показників папілярно-маргінально-альвеолярного індексу (табл. 3.1) на етапах КМ пацієнтів з запальними захворюваннями ЩЛД виявило, що частота та виразність запального процесу тканин пародонта залежно від етапу  - змінювалась. Так, якщо на І-му етапі КМ кількість хворих з РМА до 1,0 б. становила 19,7±3,3%, то в ранньому післяопераційному періоді – (16,3±3,0)% та достовірно зменшувалась у пізньому та віддаленому післяопераційних періодах (відповідно 10,2±2,5% та 7,5±2,2%, р≤0,05). Тобто, впродовж моніторингу кількість таких пацієнтів зменшилась практично в 2,5 рази. В доопераційному періоді 74,1±3,6% пацієнтів потребували лікувально - профілактичних заходів щодо спрямованого лікування та оздоровлення тканин пародонту.

У ранньому післяопераційному періоді достовірно (р≤0,05) зросла частота випадків  гінгівіту тяжкого ступеня (поширене ураження тканин пародонту; відповідно 6,1±2,0% та 15,0±2,9% хворих). Слід також зазначити, що на цьому етапі КМ 68,7±3,8% пацієнтів потребували лікувально - профілактичних заходів щодо спрямованого лікування та оздоровлення тканин пародонту. 
У пізньому післяопераційному періоді достовірно (р≤0,05) зменшилась питома вага пацієнтів зі значеннями РМА до 1,0 б., достовірно зменшилась питома вага пацієнтів з помірним ураженням пародонту (з 74,1±3,6% до 66,7±3,9%, р≤0,05) та, практично в 4 рази у порівнянні з І ЕКМ зросла питома вага пацієнтів з гігнівітом тяжкого ступеня (відповідно 6,1±2,0% та 23,1±3,5%, р≤0,05).

Таблиця 3.1

Показники папілярно-маргінально-альвеолярного індексу 

на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з запальними 

захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

	Показники

папілярно-маргінально-альвеолярного індексу
	Етапи клінічного моніторингу (n=147)

	
	доопе-

раційний 

період
	ранній післяопера-ційний

період
	пізній післяопера-ційний

період
	віддалений післяопера-ційний 
період

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

	до 1,0 (Р)
	29
	19,7±3,3
	24
	16,3±3,0
	15
	10,2±2,5 а
	11
	7,5±2,2 а

	1,1÷2,0 (М)
	109
	74,1±3,6
	101
	68,7±3,8
	98
	66,7±3,9 а
	88
	59,9±4,0 а

	2,1÷3,0 (А)
	9
	6,1±2,0
	22
	15,0±2,9 а
	34
	23,1±3,5 а
	48
	32,7±3,9 а, б

	М±m, од
	1,41±0,12 
	1,56±0,09 а, б
	1,73±0,08 а, б
	2,12±0,11 а, б

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником в доопераційному періоді, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником попереднього періоду, при р≤0,05.


У віддаленому післяопераційному періоді продовжувала зменшуватись питома вага пацієнтів зі значеннями РМА до 1,0 б., питома вага пацієнтів з помірним ураженням пародонту, а кількість пацієнтів з гігнівітом тяжкого ступеня збільшилась більш ніж в 5 разів, у порівнянні з доопераційним періодом (відповідно 6,1±2,0% та 32,7±3,9%,  р≤0,001).
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Рис.3.1. Розподіл пацієнтів запальними захворюваннями щелепно-лицевої 

ділянки за показником папілярно-маргінально-альвеолярного індексу;

на етапах (І-ІV) периопераційного моніторингу

Таким чином, на етапах хірургічного лікування пацієнтів з захворюваннями ЩЛД, основні зміни показників РМА характеризувалися зменшенням питомої ваги пацієнтів з задовільним станом пародонту та зростанням частоти тяжкого ступеня гінгівіту. При цьому зазначимо, що у доопераційному періоді 74,1±3,6% пацієнтів потребували лікувально - профілактичних заходів щодо спрямованого лікування та оздоровлення тканин пародонту.

Динамічний аналіз стану гігієни порожнини рота (табл. 3.2) за показниками індексу (ОНІ-S) виявило, що показники цього індексу до 0,6 од однаково часто реєструвались на всіх етапах КМ (від 7,5±2,2 од до 6,0±1,9 од, р≥0,05). Однак, достовірне (р≤0,05) зменшення частки осіб зі значеннями індексу гігієни порожнини рота у межах 0,7÷1,6 од виявлено вже в ранньому післяопераційному періоді – 60,0±4,0 %, в доопераційному періоді – 73,5±2,5%. Окрім того, у ранньому та віддаленому післяопераційних періодах питома вага таких осіб зменшувалась (відповідно 58,3±4,0% та 53,7±4,1%, р≤0,05).
Таблиця 3.2

Показники індексу гігієни порожнини рота (ОНІ-S) на етапах 

клінічного моніторингу пацієнтів з запальними захворюваннями 

щелепно-лицевої ділянки

	Показники

індексу 
гігієни порожнини 

рота 
	Етапи клінічного моніторингу (n1=147)

	
	доопе-

раційний 

період
	ранній післяопер-аційний

період
	пізній післяопера-ційний

період
	віддалений післяопера-ційний 
період

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

	≤0,6 од.
	11
	7,5±2,2
	11
	7,5±2,2
	9
	6,0±1,9
	9
	6,1±2,0

	0,7÷1,6 од.
	108
	73,5±3,6
	89
	60,5±4,0 а
	88
	58,3±4,0 а
	79
	53,7±4,1 а

	1,7÷2,5 од.
	26
	17,1±3,1
	37
	25,2±3,6 а
	41
	27,2±3,6 а
	44
	29,9±3,8 а

	≥2,6 од.
	2
	1,4±1,0
	10
	6,8±2,1
	13
	8,6±2,3 а
	15
	10,2±2,5 а

	М±m, од
	1,22±0,11
	1,35±0,09
	1,48±0,09 а
	1,44±0,10 а

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником в доопераційному періоді, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником попереднього періоду, при р≤0,05.


Протилежна закономірність у показниках індексу гігієни порожнини рота виявлена в інтервалі його значень (0,7÷1,6) од; так, якщо в доопераційному періоді питома вага таких осіб становить 73,5±3,6%, то в ранньому післяопераційному – достовірно менша - 60,5±4,0% та продовжувала зменшуватись у пізньому та віддаленому післяопераційних періодах (відповідно, 58,3±4,0% та 53,7±4,)%, р≤0,001). Дуже низькі (незадовільні, ≥2,6 од) показники стану гігієни порожнини рота практично в 7 разів частіше реєструвались у віддаленому післяопераційному періоді, порівнюючи з доопераційним (відповідно серед 10,2±2,5% та 1,4±1,0% пацієнтів). 

Виявлено також зростання питомої ваги пацієнтів з «граничними» значеннями гігієнічних показників порожнини рота: кількість пацієнтів зі значеннями у межах 1,7÷2,5 од у віддаленому післяопераційному періоді достовірно (р≤0,001) зросла, порівнюючи з доопераційним (відповідно, 29,9±3,8% та 17,1±3,1% пацієнтів.
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Рис.3.2. Розподіл пацієнтів з запальними захворюваннями 

щелепно-лицевої ділянки за індексом гігієни порожнини рота; 

на етапах (І-ІV) периопераційного моніторингу

Таким чином, на етапах хірургічного лікування пацієнтів з запальними захворюваннями ЩЛД виявлені закономірності достовірного погіршення гігієни порожнини рота (рис.3.2), що проявлялося 7-ми кратним зростанням питомої ваги осіб з незадовільною його гігієною та загальною тенденцією до погіршення у переважної кількості хворих.

Аналіз інтенсивності ураження карієсом виконано за показником КПВ (карієс, пломби, видалені зуби) виявив, що серед хворих на етапах клінічного моніторингу не відрізнялись за мінімальними значеннями цього індексу (≤5), тобто питома вага осіб з мінімальним враженням карієсом була однаковою (табл. 3.3) та коливалась у межає від 2,7±1,3% до 3,4±1,5%.

Інтенсивність враження карієсом у межах значення індексу КПВ 6÷10 од достовірно частіше зареєстрована у доопераційному періоді - 46,3±4,1%; в післяопераційному - 33,3±3,9%, р≤0,05. Стабільність цього показника у післяопераційному періоді пояснюється відсутністю видалень зубів та відсутністю нових каріотичних уражень.

Таблиця 3.3

Показник КПВ етапах клінічного моніторингу пацієнтів з 

запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

	Індекс 
КПВ
	Етапи клінічного моніторингу (n1=147)

	
	доопе-

раційний 

період
	ранній післяопера-ційний

період
	пізній післяопера-ційний

період
	віддалений післяопера-ційний 
період

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

	≤5
	5
	3,4±1,5
	4
	2,7±1,3
	4
	2,7±1,3
	4
	2,7±1,3

	6÷10
	68
	46,3±4,1
	49
	33,3±3,9 а, б
	49
	33,3±3,9 а
	49
	33,3±3,9 а

	11÷15
	51
	34,7±3,9
	62
	42,2±4,1
	62
	42,2±4,1
	62
	42,2±4,1

	15÷20
	16
	10,9±2,6
	21
	14,3±2,9
	21
	14,3±2,9
	21
	14,3±2,9

	>20
	7
	4,8±1,8
	11
	7,5±2,2
	11
	7,5±2,2
	11
	7,5±2,2

	М±m, од
	12,1±1,1 
	14,3±1,8 

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником в доопераційному періоді, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником попереднього періоду, при р≤0,05.


Практично з однаковою частотою на етапах КМ виявлена питома вага пацієнтів з індексом КПВ у межах 11÷15 од. (І-й етап КМ – у 34,7±3,9%, на ІІ-ІV етапах – у 42,2±4,1%, р≥0,05). На етапах КМ, також значимо не змінювалась питома вага пацієнтів з індексом КПВ у межах 15÷20 од. Так, якщо на І-му етапі КМ іх було (10,9±1,8)% обстежених мали такі значення індексу, то в післяопераційному періоді осіб з індексом КВП 15÷20 од - 14,5±2,9%, р≥0,05. Таким чином, інтенсивність враження карієсом у пацієнтів з захворюваннями ЩЛД достовірно не змінювалась, а середнє значення становило: у дооперацій-ному періоді - 12,1±1,1 од, в післяопераційному – 14,3±1,8 од., р≥0,05.

 Зважаючи на патогенетичну спільність механізмів перебігу запальних захворювань ЩЛД та формування мікроциркуляторних порушень, досліджено вакуумпресурну зональну стійкість капілярів (ВЗСК) на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з запальними захворюваннями ЩЛД.
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Рис.3.3. Розподіл пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої 

ділянки за індексним показником «карієс-пломбовані-видалені»;

на етапах (І-ІV) периопераційного моніторингу

Виявлено, що  залежно від періоду КМ, питома вага пацієнтів з референтними рівнями ВЗСК зростала від 51,7±4,1% - на І-му етапі до 76,2±3,5% - на ІV етапі КМ, однак навіть у віддаленому післяопераційному періоді близько третини пацієнтів - 23,8±3,5% характеризувались гемодинамічно - мікроциркуляторними порушеннями. У І-щому (доопераційному) періоді КМ  порушення мікроциркуляції пародонту виявлені серед 48,3±4,1% хворих, включаючи виразні гемодинамічні порушення (ВЗСК≤49 сек) – у 28,9% хворих. 

Таблиця 3.4

Вакуумпресурна стійкість капілярів ясен на етапах

 клінічного моніторингу пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

	Тривалість 

вакуум-проби 

до утворення 

гематоми на яснах
	Етапи клінічного моніторингу (n1=147)

	
	доопе-

раційний 

період
	ранній після-операційний

період
	пізній після-операційний

період
	віддалений післяопер-аційний період

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

	≥60 сек
	76
	51,7±4,1
	81
	55,1±4,1
	103
	70,1±3,8 а,б
	112
	76,2±3,5 а

	59÷50 сек
	29
	19,7±3,3
	26
	17,7±3,1
	21
	14,3±2,9
	18
	12,2±2,7 а

	49÷40 сек
	26
	17,7±3,1
	27
	18,4±3,2
	14
	9,5±2,4 а,б
	12
	8,2±2,3 а

	39÷30 сек
	7
	4,8±1,8
	6
	4,1±1,6
	5
	3,4±1,5
	2
	1,4±1,0 а

	29÷20 сек
	5
	3,4±1,5
	4
	2,7±1,3
	3
	2,0±1,2
	2
	1,4±1,0

	<20 сек
	4
	2,7±1,3
	3
	2,0±1,2
	1
	0,7±0,7
	1
	0,7±0,7

	М±m, с
	48,6±3,2
	50,2±1,4
	55,4±2,0 а
	57,3±2,1 а

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником в доопераційному періоді, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником попереднього періоду, при р≤0,05.


Аналогічна тенденція зберігалась і у ранньому післяопераційному періоді: референтні значення мали 55,1±4,1% хворих, виразні порушення мікроциркуляції пародонту – 27,2% пацієнтів з запальними захворюваннями ЩЛД. У пізньому післяопераційному періоді (ІІІ-й етап КМ) достовірно зросла питома вага пацієнтів з референтними рівнями ВЗСК – до 70,1±3,8% та достовірно зпеншилась частка пацієнтів з показниками ВЗСК у межах 49÷40 с – з 18,4±3,2% до 9,5±2,4%, р≤0,05.

У віддаленому післяопераційному періоді (ІV-й етап КМ; рис.3.4) зберігалась тенденція до позитивних змін мікроциркуляції на рівні пародонту, однак у 23,8±3,5% хворих показники ВЗСК залишились низькими, а серед 12,7% - критично низькими. Показовою є динаміка середньої тривалості ВЗСК (М±m, с) на етапах КМ (див. табл. 3.4): у доопераційному періоді – 48,6±3,2 с; у пізньому післяопераційному та віддаленому достовірно (р≤0,05) вищі, відповідно 55,4±2,0 с та 57,3±2,1 с.
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Рис.3.4. Розподіл пацієнтів з запальними захворюваннями 

щелепно-лицевої ділянки за показником вакуумпресурної зональної 

стійкості капілярів ясен; на етапах (І-ІV) периопераційного моніторингу

Аналіз узагальненого індексу потреби в лікуванні пародонту (CPITN) по періодам КМ виявив, що в доопераційному періоді потребували спрямованої комплексної терапії пародонту 38,8±4,0% хворих, окрім того 34,7±3,9% мали патологічний карман глибиною понад 4 мм та потребували видалення відкладень та проведення кюретажу, а 49,0±4,1% хворих потребували видалення зубних каменів та проведення професійної гігієни порожнини рота.
У ранньому післяопераційному періоді достовірних змін не відбулося: 42,1±4,0% хворих потребували спрямованої комплексної терапії пародонту, 36,7±4,0% мали патологічний карман глибиною понад 4 мм та потребували видалення відкладень і проведення кюретажу, а 46,9±4,1% хворих потребували видалення зубних каменів та проведення професійної гігієни порожнини рота (табл. 3.5). 

Таблиця 3.5

Узагальнений індекс потреби в лікуванні пародонту на етапах 

клінічного моніторингу пацієнтів з запальними захворюваннями 

щелепно-лицевої ділянки

	Показники

індексу потреби в лікуванні пародонту
	Етапи клінічного моніторингу (n1=147)

	
	доопе-

раційний 

період
	ранній після-операційний

період
	пізній після-операційний

період
	віддалений післяопераційний період

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

	0,0-1,0 балів
	18
	12,2±2,7
	16
	10,9±2,6 
	14
	9,5±2,4
	11
	7,5±2,2

	1,1÷2,0 балів
	72
	49,0±4,1
	69
	46,9±4,1
	70
	47,6±4,1
	67
	45,6±4,1

	2,1÷3,0 балів
	51
	34,7±3,9
	54
	36,7±4,0
	53
	36,1±4,0
	57
	38,8±4,0

	3,1÷4,0 балів
	6
	4,1±1,6
	8
	5,4±1,9
	10
	6,8±2,1
	12
	8,2±2,3 а

	М±m, од
	1,92±0,10
	2,07±0,10
	2,18±0,09 а
	2,24±0,08 а

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником в доопераційному періоді, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником попереднього періоду, при р≤0,05.


На етапах КМ кількість пацієнтів, які потребували лише гігієни порожнини рота (CPITN≤1,0) зменшилась з 12,2±2,7% до 7,5±2,2%, тоді збільшувалась потреба у проведенні професійної гігієни ротової порожнини та достовірно зросла частка осіб з потребою виконання комплексного стоматологічного лікування із проведення кюретажу (CPITN=2,1÷3,0) чи додаткового виконання лоскутних операцій (CPITN≥3,1).
Таким чином, пацієнти із запальними захворюванням ЩЛД на етапах хірургічного лікування потребують активного саногенетичного впливу та спрямованого лікування щодо периопераційного захисту пародонту; обсяги цих заходів визначаються, принаймні, етапом лікування.

[image: image11.emf]І

ІІ

ІІІ

ІV

0,0-1,0 б

1,1÷2,0 б

2,1÷3,0 б

3,1÷4,0 б

0

10

20

30

40

50

0,0-1,0 б

1,1÷2,0 б

2,1÷3,0 б

3,1÷4,0 б


Рис.3.5. Розподіл пацієнтів з запальними захворюваннями 

щелепно-лицевої ділянки за узагальненим індексом потреби в лікуванні 

пародонту (CPITN); на етапах (І-ІV) периопераційного моніторингу 

Достовірні зміни показників стоматологічного статусу пацієнтів з запальними захворюваннями ЩЛД (табл. 3.6) характеризуються:

· у ранньому післяопераційному періоді – відсутністю змін показників стоматологічного статусу;

· у пізньому післяопераційному періоді зареєстровано зростання потреби у лікуванні пародонту за рахунок погіршення гігієни порожнини рота, зростання РМА та погіршення гемодинамічно-мікроциркуляторного забезпечення пародонту;

· у віддаленому періоді, на тлі вищезазначених змін стоматологічного статусу, зареєстровано зростання показника РМА. 

Таблиця 3.6

Хронологія достовірних змін показників стоматологічного статусу 

пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

на етапах периопераційного моніторингу

	Індексні 

показники

стоматологічного статусу
	Етапи клінічного моніторингу (n1=147)

	
	ранній 

після-

операційний

період
	пізній 

після-

операційний

період
	віддалений 

після-

операційний період

	РМА
	-
	↑
	↑↑

	ОНІ-S
	-
	↑
	↑

	КПВ
	-
	-
	-

	ЗВСК
	-
	↑
	↑

	CPITN
	-
	↑
	↑

	Примітка: стрілкою показано напрямок достовірних (при р<0,05) змін відповідного індексного показника стоматологічного статусу у порівнянні з доопераційним періодом.


Відповідно, лікувально-відновна (реабілітаційна) тактика має враховувати виявлені закономірності та клініко-технологічні фактори ризику формування патології пародонту на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з захворюваннями ЩЛД.

3.2.Стоматологічний статус пацієнтів з пошкодженнями щелепно - лицевої ділянки на етапах клінічного моніторингу 

Вивчення стоматологічного статусу 179 пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД (клініко-нозологічний розподіл – див. підрозділ 2.3) виконано на етапах їх клінічного моніторингу (КМ): на першому етапі – у доімобілізаційному періоді, на другому етапі – на момент закінчення першого імобілізаційного періоду (через 3-5 діб), на третьому етапі – на момент закінчення другого періоду імобілізації (2-3 тижні) та на четвертому – у післяімобілізаційному періоді (через 5-6 тижнів). 
Таблиця 3.7

Показники папілярно-маргінально-альвеолярного індексу 

на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з пошкодженнями 

щелепно-лицевої ділянки

	Показники

папілярно-маргінально-альвеолярного індексу
	Етапи клінічного моніторингу (n2=179)

	
	доімобілі-заційний 
період
	перший 
період імобілізації
	другий 
період імобілізації
	післяімобілі-заційний 
період

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

	до 1,0 (Р)
	36
	20,1±3,0
	9
	5,0±1,6 а
	7
	3,9±1,4 а
	5
	2,8±1,2 а

	1,1÷2,0 (М)
	131
	73,2±3,3
	88
	49,2±3,7 а
	82
	45,8±3,7 а
	79
	44,1±3,7 а

	2,1÷3,0 (А)
	12
	6,7±1,9
	82
	45,8±3,7 а
	90
	50,3±3,7 а
	95
	53,1±3,7 а

	М±m, од
	1,43±0,10 а
	1,94±0,08 а, б
	2,18±0,07 а, б
	2,61±0,08 а, б

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником в доімобілізаційному періоді, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником попереднього періоду, при р≤0,05.


Оцінку стоматологічного статусу виконано за показниками: папілярно-маргінально-альвеолярного індексу (РМА), індексу гігієни порожнини рота (ОНІ-S), за показником КПВ (карієс, пломби, видалені зуби (включаючи інтраопераційне), гемодинамічним показником вакуумпресурної зональної стійкості капілярів ясен (ВЗСК), узагальненим індексом потреби в лікуванні пародонту (CPITN) з їх оцінкою на етапах клінічного моніторингу.

Вивчення показників папілярно-маргінально-альвеолярного індексу (табл. 3.7) на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД виявило, що частота та виразність запального процесу тканин пародонта залежно від етапу  - змінювалась. 
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Рис.3.7. Розподіл пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої 

ділянки за показником папілярно-маргінально-альвеолярного індексу;

на етапах (І-ІV) клінічного моніторингу

Так, якщо на І-му етапі КМ кількість пацієнтів з РМА до 1,0 б. становила 20,1±3,0%, то в першому імобілізаційному періоді – 5,0±1,6% та зменшувалась у другому імобілізаційному та післяімобілізаційному періодах (відповідно 3,9±1,4% та 2,8±1,2%, р≤0,05). Тобто, впродовж комплексного лікування кількість таких пацієнтів зменшилась практично в 9-10 разів. В доімобілізаційному періоді 79,9±3,0% пацієнтів потребували лікувально - профілактичних заходів щодо спрямованого лікування та оздоровлення тканин пародонту, а в післяімобілізаційному кількість таких пацієнтів достовірно (р≤0,01) збільшилась до 97,2±1,2%.У першому імобілізаційному періоді достовірно (р≤0,05), практично в 6 разів, зросла частота випадків  гінгівіту тяжкого ступеня (поширене ураження тканин пародонту; відповідно 6,7±1,9% та 45,8±3,7% хворих). Слід також зазначити, що на цьому етапі КМ 95,0±1,6% пацієнтів потребували лікувально - профілактичних заходів щодо спрямованого лікування та оздоровлення тканин пародонту. У першому імобілізаційному періоді зменшувалась питома вага пацієнтів зі значеннями РМА до 1,0 б. та зменшилась питома вага пацієнтів з помірним ураженням пародонту (з 49,2±3,7% до 45,8±3,7%, р>0,05) за рахунок збільшення у порівнянні з попередніми періодами КМ питомої вага пацієнтів з гінгівітом тяжкого ступеня (до 50,3±3,7%, р<0,05). У післяімобілізаційному періоді зберігалась (рис. 3.8), виявлена в першому імобілізаційному періоді, тенденція до зменшення питомої ваги пацієнтів зі значеннями РМА до 1,0 б. та питомої ваги пацієнтів з помірним ураженням пародонту: кількість пацієнтів з гігнівітом тяжкого ступеня збільшилась, у порівнянні з доопераційним періодом в 9-10 разів – до 53,1±3,7%,  р≤0,001.

Таким чином, на етапах комплексного лікування пацієнтів з ушкодженнями ЩЛД, основні зміни показників РМА характеризувалися зменшенням питомої ваги пацієнтів із задовільним станом пародонту та зростанням частоти тяжкого ступеня гінгівіту. При цьому зазначимо, що у доімобілізаційному періоді 79,8±3,0% пацієнтів потребували лікувально - профілактичних заходів щодо спрямованого лікування та оздоровлення тканин пародонту. Найбільш виразне погіршення у пацієнтів з пошкодження ЩЛД зареєстровано у першому імобілізаційному періоді, що визначає потребу в удосконаленні лікувально-реабілітаційної тактики саме в ці терміни.

Динамічний аналіз стану гігієни порожнини рота (табл. 3.8) у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД за показниками гігієнічного індексу (ОНІ-S) виявив, що питома вага пацієнтів з показниками цього індексу до 0,6 од вже у першому імобілізаційному періоді достовірно зменшилась (від 12,8±2,5% до 5,6±1,7%, р≤0,05) та після цього практично не змінювалась у другому імобілізаційному та післяімобілізаційному періодах (відповідно серед 6,1±1,8% та 7,3±1,9%).

Таблиця 3.8

Показники індексу гігієни порожнини рота (ОНІ-S) на етапах клінічного 

моніторингу пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки

	Показники

індексу 
гігієни порожнини 

рота 
	Етапи клінічного моніторингу (2n0=179)

	
	доімобіліза-ційний 
період
	перший 
період імобілізації
	другий 
період імобілізації
	післяімобіліза-ційний 
період

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

	≤0,6 од.
	23
	12,8±2,5
	10
	5,6±1,7 а
	11
	6,1±1,8 а
	13
	7,3±1,9 а

	0,7÷1,6 од.
	111
	62,0±3,6
	71
	39,7±3,7 а
	65
	36,3±3,6 а
	51
	28,5±3,4 а, б

	1,7÷2,5 од.
	31
	17,3±2,8
	65
	36,3±3,6 а
	68
	38,0±3,6 а
	74
	41,3±3,7 а

	≥2,6 од.
	14
	7,8±2,0
	33
	18,4±2,9 а
	35
	19,6±3,0 а
	41
	22,9±3,1 а

	М±m, од
	1,29±0,14
	1,67±0,09 а
	1,75±0,11а
	1,79±0,12 а

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником в доімобілізаційному періоді, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником попереднього періоду, при р≤0,05.


При цьому, достовірно (р≤0,05) зменшувалась частка пацієнтів зі значеннями індексу гігієни порожнини рота у межах 0,7÷1,6 од (з 62,0±3,6% - у доімобілізаційному до 28,5±3,4% - у післяімобілізаційному періоді). 
Практично, у першому імобілізаційному періоді зареєстровано виразне погіршення гігієни порожнини рота, що проявилось двократним зростанням частки осіб з незадовільним станом гігієни порожнини рота; так, якщо на І-му етапі КМ таких осіб було 25,2%, то на ІІ-му етапі – вдвічі більше - 54,7%. 
На наступних етапах КМ зареєстровано стабільний розподіл пацієнтів за градаціями ОНІ-S (зберігалась ця закономірність) за виключенням достовірного зменшення частки (з 36,3±3,6% до 28,5±3,4)% пацієнтів у післяімобілізаційному періоді зі значеннями ОНІ-S у межах  0,7÷1,6 од (рис. 3.7).

Закономірність погіршення гігієнічного стану порожнини характеризувалась зростанням у першому та другому імобілізаційних періодах питомої ваги пацієнтів зі значеннями індексу у межах 1,7÷2,5 од; так, якщо в доімобілізаційному періоді питома вага таких осіб становила 25,1%, то в першому імобілізаційному – 54,7% та продовжувала зростати у другому імобілізаційному та післяімобілізаційному періодах (відповідно, 57,6% та 64,2%, р≤0,001). 

Дуже низькі (незадовільні, ≥2,6 од) показники стану гігієни порожнини рота практично в три рази частіше реєструвались у післяімобілізаційному періоді, порівнюючи з доімобілізаційним (відповідно, у 7,8±2,0% та 22,9±3,1% пацієнтів). 
Отже, на етапах комплексного лікування пацієнтів з пошкодженням ЩЛД виявлені закономірності достовірного погіршення стану гігієни порожнини рота (рис. 3.7), що проявлялося трикратним зростанням питомої ваги осіб з незадовільною гігієною та наявності загальної тенденції до погіршення у переважної кількості пацієнтів. 

Наведене визначає необхідність розробки лікувально-реабілітаційних заходів щодо забезпечення належного рівня гігієни ротової порожнини на етапах комплексного лікування пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД.
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Рис.3.7. Розподіл пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки 

за градаціями індексу гігієни порожнини рота (ОНІ-S); 

на етапах (І-ІV) клінічного моніторингу

Аналіз інтенсивності ураження карієсом виконано за показником КПВ (карієс, пломби, видалені зуби) виявив, що пацієнти з пошкодженнями ЩЛД на етапах клінічного моніторингу не відрізнялись за мінімальними значеннями цього індексу (≤5), тобто питома вага осіб з мінімальним враженням карієсом була однаковою (табл. 3.9) та коливалась у межах від 2,2±1,1% до 1,7±1,0%. 
Інтенсивність ураження карієсом у межах значення індексу КПВ 6÷10 од однаково часто зареєстрована на усіх етапах КМ – у межах від 40,8±3,7% до 32,4±3,5%. Стабільність цього показника у післяопераційному періоді пояснюється відсутністю видалень зубів та відсутністю нових каріотичних уражень. Практично з однаковою частотою на етапах КМ виявлена питома вага пацієнтів з індексом КПВ у межах 11÷15 од. На етапах КМ, також значимо не змінювалась питома вага пацієнтів з індексом КПВ у межах 15÷20 од.
Таблиця 3.9

Показники інтенсивності враження карієсом на етапах клінічного 

моніторингу пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки

	Індекс 
КПВ
	Етапи клінічного моніторингу (2n0=179)

	
	доімобіліза-ційний 
період
	перший 
період імобілізації
	другий 
період імобілізації
	післяімобілі-заційний 
період

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

	≤5
	4
	2,2±1,1
	4
	2,2±1,1
	4
	2,2±1,1
	3
	1,7±1,0

	6÷10
	73
	40,8±3,7
	62
	34,6±3,6
	62
	34,6±3,6
	58
	32,4±3,5

	11÷15
	69
	38,5±3,6
	74
	41,3±3,7
	74
	41,3±3,7
	79
	44,1±3,7

	15÷20
	24
	13,4±2,5
	28
	15,6±2,7
	28
	15,6±2,7
	27
	15,1±2,7

	>20
	9
	5,0±1,6
	11
	6,1±1,8
	11
	6,1±1,8
	12
	6,7±1,9

	М±m, од
	10,6±0,6
	12,1±0,3
	12,1±0,3
	12,7±0,5 а

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником в доімобілізаційному періоді, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником попереднього періоду, при р≤0,05.


Таким чином (рис. 3.8), інтенсивність враження карієсом у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД достовірно не змінювалась, тоді як середнє значення становило: у доімобілізаційному періоді – 10,6±0,6 од, в післяімобілізаційному – 12,7±0,5 од., р≥0,05.

Зважаючи на патогенетичну спільність механізмів травматичного пошкодження ЩЛД та формування мікроциркуляторних порушень, досліджено вакуумпресурну зональну стійкість капілярів (ВЗСК) на етапах клінічного моніторингу цих пацієнтів (табл. 3.10). 
Виявлено, що  залежно від періоду КМ, питома вага пацієнтів з референтними рівнями ВЗСК зменшувалась з 64,2±3,6% - на І-му етапі до 51,4±3,7% - на ІV етапі КМ; у післяімобілізаційному 48,6±3,7% пацієнтів характеризувались гемодинамічно - мікроциркуляторними порушеннями. У І-му (доімобілізаційному) періоді КМ  порушення мікроциркуляції пародонту виявлені серед 35,8±3,6% пацієнтів, включаючи виразні гемодинамічні порушення (ВЗСК≤49 сек) – у 14,6%.
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Рис.3.8. Розподіл пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої 

ділянки за індексним показником «карієс-пломбовані-видалені»;

на етапах (І-ІV) клінічного моніторингу

Аналогічна тенденція зберігалась і у першому періоді імобілізації: референтні значення мали 60,9±3,6% пацієнтів, виразні порушення мікроциркуляції пародонту – 16,2% пацієнтів з пошкоджденнями ЩЛД. У другому періоді - (ІІІ-й етап КМ) достовірно зменшилась питома вага пацієнтів з референтними рівнями ВЗСК – до 57,5±3,7% та достовірно зросла частка пацієнтів з показниками ВЗСК у межах 49÷40 с – з 14,6% до 21,7%, р≤0,05.
У післяімобілізаційному періоді (ІV-й етап КМ; рис. 3.9) зберігалась тенденція до погіршення мікроциркуляції на рівні пародонту, однак у 21,8±3,1% пацієнтів показники ВЗСК залишились низькими, а серед 26,8% - критично низькими. Показовою є динаміка середньої тривалості ВЗСК (М±m, с) на етапах КМ (див. табл. 3.9): у доімобілізаційному періоді –55,1±2,3; у післяімобілізаційному 50,8±1,4 с.

Таблиця 3.10

Вакуумпресурна зональна стійкість капілярів ясен на етапах клінічного 

моніторингу пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки

	Тривалість 

вакуум-проби 

до утворення 

гематоми на яснах
	Етапи клінічного моніторингу (n2=179)

	
	доімобіліза-

ційний 
період
	перший 
період імобілізації
	другий 
період імобілізації
	післяімобілі-

заційний період

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

	≥60 сек
	115
	64,2±3,6
	109
	60,9±3,6
	103
	57,5±3,7
	92
	51,4±3,7

	59÷50 сек
	38
	21,2±3,1
	41
	22,9±3,1
	37
	20,5±3,0
	39
	21,8±3,1

	49÷40 сек
	21
	11,7±2,4
	23
	12,8±2,5
	23
	12,8±2,5
	25
	14,0±2,6

	39÷30 сек
	3
	1,7±1,0
	4
	2,2±1,1
	9
	5,0±1,6
	12
	6,7±1,9

	29÷20 сек
	2
	1,2±0,8
	2
	1,2±0,8
	5
	2,8±1,2
	7
	3,9±1,4

	<20 сек
	-
	-
	-
	-
	2
	1,1±0,8
	4
	2,2±1,1

	М±m, од
	55,1±2,3
	52,7±1,8
	52,1±1,1
	50,8±1,4

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником в доімобілізаційному періоді, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником попереднього періоду, при р≤0,05.


Аналіз CPITN по періодам КМ виявив, що в доімобілізаційному періоді потребували спрямованої комплексної терапії пародонту 25,7±3,3% пацієнтів, окрім того 7,3±1,9% мали патологічний карман глибиною понад 4 мм та потребували видалення відкладень і проведення кюретажу, а 49,0±4,1% хворих потребували видалення зубних каменів.
У ранньому післяопераційному періоді достовірних змін не відбулося: 42,1±4,0% хворих потребували спрямованої комплексної терапії пародонту, 36,7±4,0% мали патологічний карман глибиною понад 4 мм та потребували видалення відкладень і проведення кюретажу, а 55,3±3,7% - видалення зубних каменів і проведення професійної гігієни (табл. 3.11).
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Рис.3.9. Розподіл пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої 

ділянки за показником вакуумпресурної зональної стійкості 

капілярів ясен; на етапах (І-ІV) клінічного моніторингу

На етапах КМ кількість пацієнтів, які потребували лише гігієни порожнини рота (CPITN≤1,0) зменшилась з 11,7±2,4% до 1,1±0,8%, тоді як збільшувалась потреба у проведенні професійної гігієни ротової порожнини та достовірно зросла частка осіб з потребою виконання комплексного стоматологічного лікування.

Проведення кюретажу в післяімобілізаційному періоді потребували практично в 1,5 разів більше пацієнтів ніж в доімобілізаційному (відповідно 25,7±3,3% та 37,4±3,6% – особи з CPITN=2,1-3,0), а додаткового виконання лоскутних операцій (особи з CPITN≥3,1) – в п’ять разів більше осіб (відповідно 32,4±3,5% та 7,3±1,9%).

Таблиця 3.11

Показники узагальненого індексу потреби в лікуванні пародонту на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки

	Показники

індексу потреби в лікуванні пародонту
	Етапи клінічного моніторингу (n2=179)

	
	доімобіліза-ційний 
період
	перший 
період імобілізації
	другий 
період імобілізації
	післяімобіліза-ційний 
період

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

	0,0-1,0 балів
	21
	11,7±2,4
	13
	7,3±1,9
	8
	4,5±1,5 а
	2
	1,1±0,8 а

	1,1÷2,0 балів
	99
	55,3±3,7
	96
	53,6±3,7
	71
	39,7±3,7 а 
	52
	29,1±3,4 а,б

	2,1÷3,0 балів
	46
	25,7±3,3
	42
	23,5±3,2
	54
	30,2±3,4
	67
	37,4±3,6 а

	3,1÷4,0 балів
	13
	7,3±1,9
	28
	15,6±2,7 а,б
	46
	25,7±3,3 а,б
	58
	32,4±3,5 а

	М±m, од
	2,04±0,09
	2,37±0,10 а, б
	2,59±0,08 а, б
	2,74±0,08 а

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником в доімобілізаційному періоді, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником попереднього періоду, при р≤0,05.


Достовірні зміни показників стоматологічного статусу пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД (табл. 3.12) характеризуються:

· у першому періоді імобілізації зростанням показників індексу РМА при одночасному зростанні показника ОНІ-S і потреби у лікуванні пародонту;

· у другому періоді імобілізації зареєстровано подальше зростання потреби у лікуванні пародонту за рахунок подальшого зростання індексу РМА;

[image: image16.emf]І

ІІ

ІІІ

ІV

0,0-1,0 б

1,1÷2,0 б

2,1÷3,0 б

3,1÷4,0 б

0

10

20

30

40

50

60

0,0-1,0 б

1,1÷2,0 б

2,1÷3,0 б

3,1÷4,0 б


Рис.3.10. Розподіл пацієнтів з пошкодженнями 

щелепно-лицевої ділянки за узагальненим індексом потреби в лікуванні 

пародонту (CPITN); на етапах (І-ІV) клінічного моніторингу 
· у післяімобілізаційному періоді, на тлі вищезазначених змін стоматологічного статусу, зареєстровано зростання показника РМА та достовірне погіршення гемодинамічно-мікроциркуляторного забезпечення пародонту. 

Відповідно, лікувально-відновна (реабілітаційна) тактика має враховувати виявлені закономірності та клініко-технологічні фактори ризику формування патології пародонту на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з  пошкодженнями ЩЛД.

Таблиця 3.12

Хронологія достовірних змін показників стоматологічного статусу пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД на етапах клінічного моніторингу

	Індексні 

показники

стоматологічного статусу
	Етапи клінічного моніторингу 

	
	перший період імобілізації
	другий період 

імобілізації
	післяімобілі-заційний період

	РМА
	↑
	↑↑
	↑↑↑

	ОНІ-S
	↑
	↑
	↑

	КПВ
	-
	-
	↑

	ЗВСК
	-
	-
	↓

	CPITN
	↑
	↑↑
	↑↑

	Примітка: стрілкою показано напрямок достовірних (при р<0,05) змін відповідного індексного показника стоматологічного статусу у порівнянні з доімобілізаційним періодом.


3.3. Динаміка стоматологічного статусу та клініко-технологічні фактори ризику патології пародонту на етапах лікування пацієнтів з запальними захворюваннями та пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки

3.3.1. Динаміка стоматологічного статусу на етапах лікування пацієнтів з запальними захворюваннями та пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки
Порівняльний аналіз змін показників стоматологічнгого статусу двох груп пацієнтів виконано з використанням даних попереднього етапу дослідження, що дозволило в узагальненому вигляді визначити відмінності (, та можливо особливості лікувально-відновної тактики) по вказаним групам обстежених (табл.3.13).

Порівняльний аналіз змін папілярно-маргінально-альвеолярного індексу (РМА) виявив (рис. 3.12), що на І-му етапі КМ групи пацієнтів достовірно не відрізнялись за середніми показниками РМА (при захворюваннях – 1,41±0,12 од, при пошкодження – 1,43±0,10 од, р>0,05).

Таблиця 3.13

Показники стоматологічного статусу на етапах моніторингу 

пацієнтів з запальними захворюваннями (1n0) та 

пошкодженнями (2n0) щелепно-лицевої ділянки

	Показники 

стоматологічного статусу
	Етапи клінічного моніторингу (n0=326)

	
	І етап
	ІІ етап
	ІІІ етап
	ІV етап

	
	М±m, од
	М±m, од
	М±m, од
	М±m, од

	РМА
	1n0=147
	1,41±0,12
	1,56±0,09 
	1,73±0,08 а
	2,12±0,11 а,б

	
	2n0=179
	1,43±0,10
	1,94±0,08 а, б, с
	2,18±0,07 а, с
	2,61±0,08 а,б, с

	ОНІ-S
	1n0=147
	1,22±0,11
	1,35±0,09
	1,48±0,09 а
	1,44±0,10 а

	
	2n0=179
	1,29±0,14
	1,67±0,09 а, с
	1,75±0,11а, с
	1,79±0,12 а, с

	КПВ
	1n0=147
	12,1±1,1
	14,3±1,8
	14,3±1,8
	14,3±1,8

	
	2n0=179
	10,6±0,6
	12,1±0,3 а, б
	12,1±0,3
	12,7±0,5 а

	ЗВСК
	1n0=147
	48,6±3,2
	50,2±1,4 а
	55,4±2,0 а
	57,3±2,1 а

	
	2n0=179
	55,1±2,3 с
	52,7±1,8
	52,1±1,1
	50,8±1,4 а, с

	CPITN
	1n0=147
	1,92±0,10
	2,07±0,10
	2,18±0,09 а
	2,24±0,08 а

	
	2n0=179
	2,04±0,09
	2,37±0,10 а, б, с
	2,59±0,08 а,б,с
	2,74±0,08 а, с

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником І етапу КМ, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником попереднього етапу КМ, при р≤0,05; с – достовірні відмінності між групами 1n0 та 2n0  на конкретному етапі КМ, при р≤0,05


Однак, в процесі КМ виявлено, що показники РМА пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД достовірно (р≤0,05) погіршувалися в першому та другому імобілізаційному та післяімобілізаційному періодах (відповідно 1,94±0,08  од, 2,18±0,07 од та 2,61±0,08 од). При захворюваннях ЩЛД динаміка змін РМА мала дещо іншу закономірність, зокрема – достовірне (р≤0,05) зростання показниківа РМА зареєстровано у пізньому та віддаленому післяопераційних періодах (відповідно 1,73±0,08  од, 2,18±0,07 од та 2,12±0,11 од). Одже, за умов однакової виразності показників РМА на І-му етапі КМ, більш ранні та виразні запальні зміни пародонту формувалися у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД. 
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Рис.3.12. Графічна та поліномінальна моделі змін папілярно-

маргінально-альвеолярного індексу (РМА, од) на етапах (І - ІV) 

клінічного моніторингу пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

Клініко-статистичний аналіз показників РМА (див. рис. 3.12) дозволив отримати графічну та поліномінальну (кількісну) моделі змін РМА на етапах КМ пацієнтів порівнюваних груп. 

Наявність цих кількісних залежностей дозволяє визначати очікувані показники РМА залежно від термінів впливу клініко-технологічних факторів (тривалість імобілізації, триввалість від початку хірургічного лікування, інших).

Порівняльний аналіз змін індексу гігієни порожнини рота (ОНІ-S) виявив (рис. 3.13), що на І-му етапі КМ групи пацієнтів достовірно не відрізнялись за середніми показниками ОНІ-S (при захворюваннях – 1,22±0,11 од, при пошкодження –1,29±0,14 од, р>0,05). 
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Рис.3.13. Графічна та поліномінальна моделі змін гігієнічного

 індексу порожнини рота (ОНІ-S, од) на етапах (І - ІV) клінічного 

моніторингу пацієнтів з пошкодженнями та запальними 

захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

Однак, в процесі КМ виявлено, що показники ОНІ-S пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД достовірно (р≤0,05) погіршились в першому імобілізаційному періоді (відповідно, сягнувши 1,67±0,09  од) та практично залишалися незмінними на наступних етапах КМ. При захворюваннях ЩЛД динаміка змін ОНІ-S мала дещо іншу закономірність, зокрема – достовірне (р≤0,05) зростання показниківа ОНІ-S зареєстровано у пізньому післяопераційну періоді (до 1,48±0,09  од), тоді як на настпних етапах КМ залишалися стабільно підвищеними. Одже, за умов однакової виразності показників ОНІ-S на І-му етапі КМ, більш ранні та виразні порушення гігієни ротової порожнини мали місце у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД. 
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Рис.3.13. Графічна та поліномінальна моделі змін індексу
 «каріозні, пломбовані, видалені» (КПВ, од) на етапах (І - ІV) 
клінічного моніторингу пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

Клініко-статистичний аналіз показників ОНІ-S (див. рис. 3.13) дозволив отримати графічну та поліномінальну (кількісну) моделі змін на етапах КМ пацієнтів порівнюваних груп. Наявність цих кількісних залежностей дозволяє визначати очікувані показники ОНІ-S залежно від термінів впливу клініко-технологічних факторів (тривалість імобілізації, терміни від початку хірургічного лікування, інших)

Порівняльний аналіз змін гемодинамічних показників вакуумпресурної зональної стійкості капілярів ясен (ВЗСК) виявив (рис. 3.14), що ще на І-му етапі КМ групи пацієнтів достовірно відрізнялись за середніми показниками (при захворюваннях – 48,6±3,2 с, при пошкодження – 55,1±2,3 с, р<0,05). А в процесі КМ виявлено, що показники ВЗСК пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД достовірно (р≤0,05) погіршувалися в І-му та ІІ-му імобілізаційному та в післяімобілізаційному періоді (сягнувши 50,8±1,4 с). При захворюваннях ЩЛД динаміка змін РМА мала дещо іншу закономірність, зокрема – достовірне (р≤0,05) зростання середніх показниківа ВЗСК зареєстровано у пізньому та віддаленому періодах (відповідно, 57,3±2,1 с). 
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Рис.3.14. Графічна та поліномінальна моделі змін вакуумпресурної 
стійкості капілярів ясен (ЗВСК, сек) на етапах (І - ІV) клінічного 
моніторингу пацієнтів з пошкодженнями та запальними 
захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

Отже, за умов первинно різної виразності показників ВЗСК на І-му етапі КМ, більш негативні зміни зареєстровано  у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, що можна пояснити порушенням гемодинамічно-мікроциркуляторного забезпечення. Клініко-статистичний аналіз показників ВЗСК (див. рис. 3.14) дозволив отримати графічну та поліномінальну (кількісну) моделі змін на етапах КМ пацієнтів порівнюваних груп. Наявність цих кількісних залежностей дозволяє визначати очікувані показники ВЗСК залежно від термінів впливу клініко-технологічних факторів (тривалість імобілізації, триввалість від початку хірургічного лікування, інших).

Порівняльний аналіз потреби у лікуванні пародонту (CPITN, од) виявив (рис. 3.15), що на І-му етапі КМ групи пацієнтів достовірно не відрізнялись за середніми показниками. 
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Рис.3.15. Графічна та поліномінальна моделі потреби у 
лікуванні пародонту (CPITN, од) на етапах (І - ІV) клінічного
 моніторингу пацієнтів з пошкодженнями та запальними 
захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

В процесі КМ виявлено, що показники CPITN пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД достовірно (р≤0,05) погіршувалися (зростала потреба!) в І-му, ІІ-му імобі-лізаційному та післяімобілізаційному періодах (сягаючи 2,74±0,08 од). При захворюваннях ЩЛД динаміка змін CPITN мала дещо іншу закономірність: достовірне (р≤0,05) зростання середніх показниківа CPITN зареєстровано у пізньому та віддаленому післяопераційних періодах (відповідно сягнувши у 2,24±0,08 од).
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Рис.3.16. Стандартизовані показники, що характеризують стоматологічний статус на етапах (І - ІV) клінічного моніторингу (за 1,0 -  І етап КМ)

Клініко-статистичний аналіз показників CPITN (див. рис. 3.15) дозволив отримати графічну та поліномінальну (кількісну) моделі змін на етапах КМ пацієнтів порівнюваних груп. Наявність цих кількісних залежностей дозволяє визначати очікувані показники потреби у лікуванні пародонту залежно від термінів впливу клініко-технологічних факторів (тривалість імобілізації, тривалість від початку хірургічного лікування, інших).

Стандартизовані індекси показників стоматологічного статусу пацієнтів досліджуваних груп (див. рис. 3.16) демонструють виявлені залежності між узагальненим індексом потреби у лікуванні пародонту (зростання якого зареєстровано на 10-40%) та іншими показниками. Так, при пошкодженнях ЩЛД найбільш значимими та впливовими факторами (перші три ранги) є РМА, стан гігієни ротової порожнини та ЗВСК, а потреба у лікуванні пародонту зростає у післяімобілізаційному періоді на 35-40%. При захворюваннях ЩЛД найбільш значимими факторами (перші три ранги) є: РМА, стан гігієни ротової порожнини та ЗВСК, а потреба у лікуванні пародонту у відділеному післяопераційному періоді зростає на 12-18%. 

Ці зміни, також, можуть залежати від первісного стану стоматологічного статусу, етапу лікування, клініко-технологічних факторів: застосування хірургічного методу, імобілізації, термінів від початку лікування та інших факторів (що більш детально розглянуті у наступному пункті поточного підрозділу.

3.3.2. Фактори ризику формування патології пародонту на етапах лікування запальних захворювань та пошкоджень щелепно-лицевої ділянки

Пошкодження щелепно-лицевої ділянки.
Дослідження факторів ризику формування патології пародонту виявило, із понад 30 можливих факторів, 20 – є значими та прогностично цінними для пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД.

 Так, найбільш інформативним виявилася наявність зміщення кісткових фрагментів при переломі (табл. 3.14); ці прояви мали місце серед 81,6±3,5% пацієнтів з CPITN≥2 та лише серед 24,1±5,8% пацієнтів з CPITN<2 у віддаленому післяімобілізаційному періоді (р≤0,001). Загальна інформативність фактора склала 3,295 біт, а рівень відносного ризику формування патології пародонту за умов наявності зміщених кісткових фрагментів практично в 10 разів вище (-ПК=-6,1 пат, +ПК=+5,3 пат). Високоінформативним (І=3,006 біт) виявився фактор наявності у щілині перелому зубів, що серед пацієнтів з CPITN≥2 у віддаленому післяімобілізаційному періоді реєструвалось достовірно (р≤0,001) частіше, ніж серед пацієнтів з CPITN<2 (відповідно 41,6+4,4% та 12,7+4,5% осіб). Наявність тютюнопаління, як фактор ризику формування патології пародонту - високоінформативний клінічний індикатор (І=2,690 біт); наявність паління цигарок з формуванням відповідної залежності та тютюнової інтоксикації підвищує ризик патології пародонту у 8-10 разів. Виявлено, що серед пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, яки мали патологію пародонту у віддаленому післяімобілізаційному періоді палили (73,0±4,0)% осіб, що достовірно (р≤0,001) перевищує частоту паління серед пацієнтів з відсутністю патології пародонту (див. табл. 3.14). 

Таблиця 3.14

Прогностичне значення окремих факторів формування 

потреби у лікуванні патології пародонту у пацієнтів 

з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки

	Ранг фактора
	фактори 
	Пацієнти з пошкодженням ЩЛД (2n0=179)
	Прогностичне значення
	Інформативність критерія

	
	
	CPITN≥2

2n1=125
	CPITN<2

2n2=54
	
	

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

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	1
	Наявність зміщення при переломі 
	ні
	23
	18,4±3,5
	41
	75,9±5,8
	-6,1
	1,771

	
	
	так
	102
	81,6±3,5
	13
	24,1±5,8
	+5,3
	1,525

	
	η2=30,0
	р<0,0001
	всього
	125
	100,0
	54
	100,0
	-
	3,295


Продовження табл. 3.14

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	2
	Направленість щілини перелому 

(А-під кутом, Б- симетрично, В - зуб в щілині перелому)
	А
	11
	8,8±2,5
	31
	58,2±6,7
	-8,2
	2,025

	
	
	Б
	62
	49,6±4,5
	16
	29,1±6,1
	+2,3
	0,238

	
	
	В
	52
	41,6+4,4
	7
	12,7+4,5
	+5,1
	0,743

	
	η2=28,0
	р<0,0001
	всього
	125
	100,0
	54
	100,0
	-
	3,006

	3
	Тютюнова

залежність
	так
	89
	73,0±4,0
	11
	20,4±5,5
	+5,5
	1,457

	
	
	ні
	33
	27,0±4,0
	43
	79,6±5,5
	-4,6
	1,233

	
	η2=24,0
	р<0,0001
	всього
	125
	100,0
	54
	100,0
	-
	2,690

	4
	ОНІ-S
	≤1,6 од
	134
	74,9±3,2
	64
	35,8±3,6
	-3,2
	0,628

	
	
	>1,6 од
	45
	25,1±3,2
	115
	64,2±3,6
	+4,1
	0,797

	
	η2=15,0
	р=0,0001
	всього
	179
	100,0
	179
	100,0
	-
	1,424

	5
	Черепно-мозкові травми в анамнезі
	так
	59
	47,2±4,5
	6
	11,1±4,3
	+6,3
	1,134

	
	
	ні
	66
	52,8±4,5
	48
	88,9±4,3
	-2,2
	0,408

	
	η2=11,0
	р<0,0001
	всього
	125
	100,0
	54
	100,0
	-
	1,542

	6
	Дефекти зубного ряду з та без ОК
	так
	108
	86,4±3,1
	31
	57,4±6,7
	+1,8
	0,257

	
	
	ні
	17
	13,6±3,1
	23
	42,6±6,7
	-4,9
	0,719

	
	η2=10,0
	р<0,0001
	всього
	125
	100,0
	54
	100,0
	-
	0,976

	7
	Початок лікування 

(годин після травми)
	≤ 12
	14
	11,2±2,8
	18
	33,3±6,4
	-4,8
	0,524

	
	
	12-36
	59
	47,2±4,5
	28
	51,9±6,8
	-0,4
	0,009

	
	
	≥36
	52
	41,6±4,4
	8
	14,8±4,8
	+4,5
	0,601

	
	η2=9,0
	р<0,0001
	всього
	125
	100,0
	54
	100,0
	-
	1,134

	8
	РМА
	≤ 1,0
	36
	20,1±3,0
	5
	2,8±1,2
	+1,8
	0,742

	
	
	> 1,0
	143
	79,9±3,0
	174
	97,2±1,2
	-8,5
	0,074

	
	η2=7,0
	р=0,0001
	всього
	179
	100,0
	179
	100,0
	-
	0,816

	9
	Наркозалежність
	так
	26
	20,8±3,6
	1
	1,9±1,8
	+10,0
	0,995

	
	
	ні
	99
	79,2±3,6
	53
	98,1±1,8
	-1,0
	0,088

	
	η2=5,0
	р<0,001
	всього
	125
	100,0
	54
	100,0
	-
	1,083


Продовження табл. 3.14

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	10
	Аномалії

росту зубів
	так
	39
	31,2±4,1
	5
	9,3±3,9
	+5,3
	0,579

	
	
	ні
	86
	68,8±4,1
	49
	90,7±3,9
	-1,2
	0,132

	
	η2=5,0
	р<0,002
	всього
	125
	100,0
	54
	100,0
	-
	0,711

	11
	Зловживання алкоголем
	так
	94
	75,2±3,9
	26
	48,1±6,8
	+1,9
	0,262

	
	
	ні
	31
	24,8±3,9
	28
	39,6±6,8
	-3,2
	0,433

	
	η2=5,0
	р<0,0001
	всього
	125
	100,0
	54
	100,0
	-
	0,695

	12
	Наявність тимчасової імобілізації
	так
	7
	5,6±2,1
	11
	20,4±5,5
	-5,6
	0,414

	
	
	ні
	118
	94,4±2,1
	43
	79,6±5,5
	+0,8
	0,055

	
	η2=5,0
	р<0,003
	всього
	125
	100,0
	54
	100,0
	-
	0,469

	13
	Вік (років)
	≤30
	54
	43,2±4,4
	20
	36,4±6,7
	+0,5
	0,013

	
	
	30-34
	28
	22,4±3,7
	14
	25,5±5,9
	-0,5
	0,008

	
	
	35-39
	24
	19,2±3,5
	19
	34,5±6,4
	-2,5
	0,196

	
	
	≥40
	19
	15,2±3,2
	1
	1,8±1,0
	+9,2
	0,617

	
	η2=4,0
	р<0,016
	всього
	125
	100,0
	54
	100,0
	-
	0,835

	14
	Характер

перелому
	лінійний
	21
	16,8±3,8
	19
	35,2±6,5
	-3,2
	0,294

	
	
	оскольчаитий
	26
	20,8±3,6
	11
	20,4±5,5
	+0,1
	0,001

	
	
	комбінований
	78
	62,4±4,3
	24
	44,4±6,8
	+1,5
	0,132

	
	η2=3,0
	р<0,020
	всього
	125
	100,0
	54
	100,0
	-
	0,428

	15
	Наявність

ХЗ ШКТ
	так
	41
	32,8±4,2
	8
	14,8±4,8
	+3,5
	0,310

	
	
	ні
	84
	67,2±4,2
	46
	85,2±4,8
	-1,1
	0,093

	
	η2=3,0
	р<0,013
	всього
	125
	100,0
	54
	100,0
	-
	0,403

	16
	Локалізація 

перелому НЩ
	(А) тіло
	61
	48,8±4,5
	24
	44,4±6,8
	+0,4
	0,009

	
	
	(Б) гілка
	13
	10,4±2,7
	13
	24,1±5,8
	-3,7
	0,249

	
	
	А+Б
	51
	40,8±4,4
	17
	31,5±6,3
	+1,1
	0,052

	
	η2=2,0
	р<0,050
	всього
	125
	100,0
	54
	100,0
	-
	0,311


Продовження табл. 3.14

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	17
	Пошкодження ВЩ+НЩ
	так
	21
	16,8±3,3
	3
	5,6±3,1
	+4,8
	0,270

	
	
	ні
	104
	83,2±3,3
	51
	94,4±3,1
	-0,5
	0,031

	
	η2=2,0
	р<0,043
	всього
	125
	100,0
	54
	100,0
	-
	0,301

	18
	ХЗ БЛС

в анамнезі
	так
	32
	25,6±3,9
	7
	13,0±4,6
	+2,9
	0,187

	
	
	ні
	93
	74,4±3,9
	47
	87,0±4,6
	-0,7
	0,043

	
	η2=1,0
	р<0,050
	всього
	125
	100,0
	54
	100,0
	-
	0,230

	19
	ЗВСК
	≥60 сек 
	115
	51,1±3,3
	92
	40,9±3,3
	+1,0
	0,050

	
	
	≤60 сек
	110
	48,9±3,3
	133
	59,1±3,3
	-0,8
	0,042

	
	η2=1,0
	р=0,030
	всього
	179
	100,0
	179
	100,0
	-
	0,092

	20
	КПВ
	≤10
	77
	43,0±3,7
	61
	34,1±3,5
	+1,0
	0,045

	
	
	>10
	102
	57,0±3,7
	118
	65,9±3,5
	-0,6
	0,028

	
	η2=1,0
	р=0,082
	всього
	179
	100,0
	179
	100,0
	-
	0,073

	Примітка: η2 – сила впливу відповідного фактора, р – достовірність відмінностей відповідного фактора між групами порівняння, ПК – прогностичні коефіцієнти відповідних градацій фактора (пат), І – інформативність фактора (біт), Р±m (%) – частота відповідних градацій аналізованих факторів, КВП - кардіоваскулярна патологія, КПВ (од) – індекс: каріозні, пломбовані, видалені; РМА (од) – папілярно-маргінально-альвеолярний індекс; ЗВСК (сек)– зональна вакуумпресурна стійкість капілярів пародонту; ОНІ-S (од) – індекс гігієни порожнини рота.


Із наведеного можна дійти висновку, що характер та особливості морфологічних пошкоджень ЩЛД (направленість лінії перелому, наявність зубів у щілині та зміщення кісткових фрагментів) та тютюнопаління (з відповідною никотиновою інтоксикацією) можуть у значній мірі впливати на подальший прогноз стосовно формування патології пародонту на в різних периімобілізаційних періодах.

Сила впливу вищеперелічених трьох факторів – найбільша, коливається у межах (24-30)%, а наявність у доімобілізаційному періоді одночасно цих трьох факторів дозволяє з високою вірогідністю (помилка на рівні 2,0-3,0%) свідчити про формування в післяімобілізаційному періоді патології пародонту.
Аналіз прогностичної цінності первісного (доімобілізаційного) стану гігієни порожнини рота за показниками індексу ОНІ-S виявив, що його інформативність становить 1,424 біт, а при значеннях ОНІ-S понад 1,6 од. ризик розвитку патології пародонту в післяімобілізаційному періоді в 7 разів вищий, а відповідні прогностичні коефіцієнти становлять: при ОНІ-S≤1,6 од. - -ПК=-3,2 пат, а при ОНІ-S>1,6 од., відповідно +ПК=+4,1 пат). Одже, незадовільний стан ротової порожнини в доімобілізаційному періоді є значимим (р≤0,05) та прогностично цінним фактором стосовно формування патології пародонту у післяімобілізаційному періоді.

На п’ятому ранговому місці за показником впливу (η2=11,0%) – наявність черепно-мозкових травм; виявлено, що у пацієнтів, які мали пошкодження ЩЛД та у яких у післяімобілізаційному періоді сформувалась патологія пародонта частота ЧМТ практично в 5 разів вища (відповідно 47,2±4,5% та 11,1±4,3%, р≤0,0001), а відповідні прогностичні коефіцієнти становлять: за відсутності в анамнезі ЧМТ становить -ПК=-2,2 пат, а при ЧМТ - +ПК=+6,3 пат). Одже, наявність ЧМТ в анамнезі в доімобілізаційному періоді є значимим (р≤0,0001) та прогностично цінним фактором стосовно формування патології пародонту у післяімобілізаційному періоді.

Виявлено, також, що наявність дефектів зубного ряду (незалежно від наяваності ортопедичної їх корекції) у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД достовірно (р≤0,0001) підвищувало ризик формування патології пародонту в післяімобілізаційному періоді, а відсутність таких дефектів, відповідно зменшувало цей ризик (є фактором антиризику). Підтвердження цьому є достовірно (р≤0,0001) більша кількість пацієнтів з дефектами зубного ряду серед осіб, у яких в післяімобілізаційному періоді зросла потреба у лікуванні пародонту (відповідно 86,4±3,1% та 57,4±6,7%).
Стосовно впливу термінів початку лікування пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД на подальшен формування патології пародонту, з’ясовано, що імобілізація у перші 12 год. після травми – зменшує ризик патологіфї пародонту у післяімобілізаційний період, тоді як пізній (понад 36 год з моменту травми) початок лікування таких пацієнтів – збільшує ризик формування патології пародонту в післяімобілізаційному періоді практично в три рази. Прогностичне значення показників РМА (сьоме рангове місце) характеризується високою інформативністю (І=0,816 біт) та відповідними прогностичними індексами: при РМА≤1,- од. - +ПК=+1,8 пат, а при РМА>1,0 од., відповідно -ПК=-8,5 пат. Це дозволяє використовувати критерій РМА у якості прогностичної ознаки в алгоритмі прогнозування розвитку патології пародонту у післяімобілізаційному періоді. За результатами клініко-сататистичного аналізу виявлено, що високий рівень інформативності стосовно формування патології пародонту має такий фактор, як наркозалежність (І=1,083 біт). Зокрема, відносний ризик патології пародонту у наркозалежних пацієнтів зросатає практично в 10 р. у порівнянні з іншими пацієнтами: частота наркозалежних серед осіб з патологією пародонту у післяімобілізаційному періоді достовірно перевищує аналогічний показник серед пацієнтів без патології пародонту (відповідно 20,8±3,6% та 1,9±1,8%, р<0,001). 

Підвищує також рівень ризику патології пародонту (в 3-4 рази) наявність аномалій росту (розташування) зубів; виявлено що таких осіб серед пацієнтів з патологією пародонту, що сформувалась впродовж імобілізації було достовірно (р<0,002) більше, ніж серед інших пацієнтів цієї групи (відповідно 31,2±4,1% та 9,3±3,9%). Загальна інформативність фактору І=0,711 біт, а прогностичні коефіцієнти: за наявності - +ПК=+5,3 пат, при відсутності аномалій - -ПК=-1,2 пат.
Серед пацієнтів з патологією пародонту, що сформувалася впродовж періоду імобілізації переважали особи, які зловживають алкоголем; таких було достовірно (р<0,0001) більше, ніж в групі пацієнтів без патологіїї пародонту (відповідно 75,2±3,9% та 48,1±6,8%, що визначило високий рівень інформативності цього фактора (І=0,695 біт) та його прогностичне значення (+ПК=+1,9 пат, -ПК=-3,2 пат) в системі прогнозування ризику.

Таблиця 3.15

Алгоритм доімобілізаційної оцінки ризику формування патології пародонту у пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки

	Клінічне значення ознак оцінки 

ризику формування патології пародонту у 

віддаленому післяімобілізаційному періоді
	Прогностичні  коефіцієнти при різних варіантах доімобілізаційного скринінгу

	
	так
	ні

	наявність зміщених кісткових фрагментів
	+5,3
	-6,1

	наявність зубів в щілині перелому
	+5,1
	-8,2

	наявність тютюнової залежності
	+5,5
	-4,6

	незадовільна гігієна РП (ОНІ-S>1,6 од)
	+4,1
	-3,2

	черепно-мозкова травма в анамнезі
	+6,3
	-2,2

	наявність дефектів зубного ряду
	+1,8
	-4,9

	початок лікування понад 12 год
	+4,5
	-4,8

	 папілярно-маргінально-альвеолярний індекс: РМА>1,0
	+8,5
	-0,8

	наркотична залежність пацієнта
	+10,0
	-1,0

	аномалії росту (розташування) зубів
	+5,3
	-1,2

	зловживання алкоголем
	+1,9
	-3,2


	Реабілітаційні групи (РГ) пацієнтів 

залежно від ризику формування патології пародонту  

	РГ - 1
	ДСmin ≤ - 13
	РГ- 2
	ДСmax ≥+13
	РГ - 3

	низький ризик 
	середній ризик
	
високий ризик 



Рис. 3.17. Шкала індивідуальної оцінки ризику формування патології 

пародонту у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД на доімобілізаційному етапі

За даними порівняльного вивчення перелічених вище (перші 10 рангів) та наведених у табл. 3.14 анамнестичних і клініко-технологічних факторів, застосовуючи стандартизовану процедуру визначення діагностичної цінності та прогностичного їх значення, опрацьовано алгоритм прогнозування ризику формування патології пародонту у пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки (табл. 3.15). 

Алгоритм базується на використанні прогностичного значення діагностично цінних показників і структурно має вигляд формалізованої таблиці, яка включає ознаки, прогностичні коефіцієнти (ПК) та шкалу оцінки результату.

До алгоритму внесені лише незалежні ознаки прогнозування. У тих випадках, коли сила кореляційного зв'язку (±rxy) між індикаторними показниками була більшою, ніж ±0,70, згідно з методикою Е.В.Гублера, один із показників виключався із переліку індикаторів. 
Застосування табличного алгоритму реалізує патометричний підхід до оцінки ризику формування патології пародонту у пацієнтів з пошкодженням ЩЛД на доімобілізаційному етапі. 
Принцип прийняття тактичного рішення у прогностичному алгоритмі досить простий і зводиться до додавання патометричних коефіцієнтів, за умов додержання послідовності аналізу індикаторів. 

Клінічний приклад застосування алгоритму.

Приклад, який демонструє використання доімобілізаційної оцінки ризику формування патології пародонту у пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки: Юрій Н., 39 р., звернувся до спеціалізованого стоматологічного відділення щелепно - лицевої хірургії через 16 год після травматичного пошкодження (перелому) нижньої щелепи. 
При рентгенологічному обстеженні пацієнта з’ясовано, що має місце зміщення кісткових фрагментів (ПК1=+5,3) з наявністю у щілині перелому одного із зубів (ПК2=+5,1), не палить та не має інших аддитивних станів (ПК3=-4,6), однак незадовільну гігієну порожнини рота (ОНІ-S>1,6 од) (ПК4=+4,1); в анамнезі – наявність повторних черепно-мозкових травм (ПК5=+6,3); у пацієнта мають місце множинні дефекти зубного ряду (ПК6=+1,8); за спеціалізованою медичною допомогою він звернувся у термін понад 12 годин після травми (ПК7=+4,5); при вивченні його ЗКСС зясовано, що палілярно-маргінально-альвеолярний індекс - РМА>1,0; (ПК8=+8,5); наркотична залежність  - відсутня (ПК9=-1,0); аномалії розташування зубів – відсутні (ПК10=-1,2), алкоголем не зловживає (ПК11=-3,2). Після оцінки наявності / відсутності критеріїв виконуємо процедуру  прогнозування шляхом підрахунку прогностичної суми: ПС=(+5,3+5,1+(-4,6)+4,1+6,3)=16,2. В зв`язку з досягненням критеріально значимої прогностичної суми (+13), визначаємо наявність високого ризику формування патології пародонта впродовж періоду імобілізації. 

Отже, Юрія Н., 39 р., згідно до отриманої індивідуальної  оцінки прогнозу слід віднести до третьої реабілітаційної групи з відповідною персоніфікацією лікувально-реабілітаційного комплексу.

Клінічну верифікацію наведеного алгоритму виконано серед 115 пацієнтів спеціалізованого стаціонару (І-ша підгрупа – пацієнти з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки у яких і віддаленому післяімобілізаційному періоді зареєстровано рівні пореби у лікуванні патології пародонту CPITN≥2; ІІ-га - у яких і віддаленому післяімобілізаційному періоді зареєстровано рівні пореби у лікуванні патології пародонту при CPITN<2) і доведено, що частота помилок першого роду (α) становить 4,1% (у 3 із 73 пацієнтів І-ої підгрупи), а помилок (β) другого роду - 4,7% (у 2 із 42 пацієнтів ІІ-ої підгрупи). 
Отже, специфічність прогностичного алгоритму становить – 95,9%, а його чутливість – 95,3%, що дозволяє рекомендувати його у якості попереднього етапу при формуванны груп ризику розвитку патології пародонту у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД.
Захворювання щелепно-лицевої ділянки.

Дослідження факторів ризику формування патології пародонту виявило, із понад 30 можливих факторів, 20 – що є значими та прогностично цінними для пацієнтів з захворюваннями ЩЛД.

Таблиця 3.16

Прогностичне значення факторів формування потреби 

в лікуванні патології пародонту у пацієнтів з 

запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

	Ранг фактора
	фактори 
	Пацієнти з захворюваннями ЩЛД (1n0=147)
	Прогностичне значення
	Інформативність критерія

	
	
	CPITN≥2

1n1=69
	CPITN<2

1n2=78
	
	

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

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	1
	Черепно-мозкова травма в анамнезі
	так
	43
	62,3±5,8
	7
	9,0±3,2
	+8,4
	2,245

	
	
	ні
	26
	37,7±5,8
	71
	91,0±3,2
	-3,8
	1,022

	
	η2=31,0
	р<0,0001
	всього
	69
	100,0
	78
	100,0
	-
	3,266

	2
	Наявність КВП
	так
	44
	63,8±5,8
	17
	21,8±4,7
	+4,7
	0,978

	
	
	ні
	25
	36,2±5,8
	61
	78,2±4,7
	-3,3
	0,701

	
	η2=18,0
	р<0,0001
	всього
	69
	100,0
	78
	100,0
	-
	1,680

	3
	Наркозалежність
	так
	21
	30,4±5,5
	2
	2,6±1,8
	+10,1
	1,497

	
	
	ні
	48
	69,6±5,5
	76
	97,4±1,8
	-1,4
	0,204

	
	η2=14,0
	р<0,0001
	всього
	69
	100,0
	78
	100,0
	-
	1,701

	4
	Тютюнова

залежність
	так
	38
	55,1±6,0
	14
	17,9±4,3
	+4,8
	0,904

	
	
	ні
	31
	44,9±6,0
	64
	82,1±4,3
	-2,6
	0,486

	
	η2=14,0
	р<0,0001
	всього
	69
	100,0
	78
	100,0
	-
	1,389

	5
	Зловживання алкоголем
	так
	41
	59,4±5,9
	18
	23,1±4,8
	+4,1
	0,746

	
	
	ні
	28
	40,6±5,9
	60
	76,9±4,8
	-2,8
	0,505

	
	η2=13,0
	р<0,0001
	всього
	69
	100,0
	78
	100,0
	-
	1,251


Продовження табл. 3.16

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	6
	Локалізація (обсяги) запалення
	обм.
	49
	71,0±5,5
	27
	34,6±5,4
	+3,1
	0,568

	
	
	обш.
	20
	29,0±5,5
	51
	65,4±5,4
	-3,5
	0,643

	
	η2=13,0
	р<0,0001
	всього
	69
	100,0
	78
	100,0
	-
	1,211

	7
	Часті тривалі 
ГРВІ в анамнезі
	так
	48
	69,6±5,5
	27
	34,6±5,4
	+3,0
	0,530

	
	
	ні
	21
	30,4±5,5
	51
	65,4±5,4
	-3,3
	0,580

	
	η2=12,0
	р=0,0001
	всього
	69
	100,0
	78
	100,0
	-
	1,110

	8
	Дефекти зубного ряду
	так
	59
	85,5±4,2
	42
	53,8±5,6
	+2,0
	0,318

	
	
	ні
	10
	14,5±4,2
	36
	46,2±5,6
	-5,0
	0,796

	
	η2=11,0
	р<0,0001
	всього
	69
	100,0
	78
	100,0
	-
	1,114

	9
	Аномалії

росту зубів
	так
	24
	34,8±5,7
	6
	7,7±3,0
	+6,5
	0,888

	
	
	ні
	45
	65,2±5,7
	72
	92,3±3,0
	-1,5
	0,204

	
	η2=11,0
	р<0,0001
	всього
	69
	100,0
	78
	100,0
	-
	1,092

	10
	Терміни хірургічного втручання
	І
	10
	14,5±4,2
	32
	41,0±5,6
	-4,5
	0,600

	
	
	ІІ
	28
	40,6±5,9
	29
	37,2±5,5
	+0,3
	0,006

	
	
	ІІІ
	31
	44,9±6,0
	17
	21,8±4,7
	+3,1
	0,363

	
	η2=9,0
	р<0,0001
	всього
	69
	100,0
	78
	100,0
	-
	0,969

	11
	Алергологічний анамнез
	так
	28
	40,6±5,9
	11
	14,1±3,9
	+4,6
	0,608

	
	
	ні
	41
	59,4±5,9
	67
	85,9±3,9
	-1,6
	0,212

	
	η2=8,0
	р=0,0001
	всього
	69
	100,0
	78
	100,0
	-
	0,820

	12
	Захв. респіраторної системи
	так
	24
	34,8±5,7
	9
	11,5±3,6
	+4,8
	0,557

	
	
	ні
	45
	65,2±5,7
	69
	88,5±3,6
	-1,3
	0,154

	
	η2=7,0
	р<0,0010
	всього
	69
	100,0
	78
	100,0
	-
	0,711

	13
	Вік (років)
	≤30
	27
	39,1±5,9
	23
	29,5±5,2
	+1,2
	0,059

	
	
	30-34
	14
	20,3±4,8
	18
	23,1±4,8
	-0,5
	0,008

	
	
	35-39
	18
	26,1±5,3
	35
	44,9±5,6
	-2,3
	0,221

	
	
	≥40
	10
	14,5±4,2
	2
	2,6±1,8
	+7,5
	0,018

	
	η2=6,0
	р<0,010
	всього
	69
	100,0
	78
	100,0
	-
	0,737


Продовження табл. 3.16

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	14
	Наявність патології травної системи
	так
	26
	37,7±5,8
	12
	15,4±4,1
	+3,9
	0,434

	
	
	ні
	43
	62,3±5,8
	66
	84,6±4,1
	-1,3
	0,148

	
	η2=6,0
	р<0,0020
	всього
	69
	100,0
	78
	100,0
	-
	0,582

	15
	ЗВСК
	≥60 сек
	76
	51,7±4,1
	112
	76,2±3,5
	-1,7
	0,206

	
	
	≤60 сек
	71
	48,3±4,1
	35
	23,8±3,5
	+3,1
	0,376

	
	η2=6,0
	р=0,0001
	всього
	147
	100,0
	147
	100,0
	-
	0,582

	16
	ОНІ-S
	≤1,6 од
	119
	81,0±3,2
	88
	59,9±4,0
	+1,3
	0,138

	
	
	>1,6 од
	28
	19,0±3,2
	59
	40,1±4,0
	-3,2
	0,341

	
	η2=5,0
	р=0,0001
	всього
	147
	100,0
	147
	100,0
	-
	0,480

	17
	РМА
	≤ 1,0
	29
	19,7±3,3
	11
	7,5±2,2
	+4,2
	0,258

	
	
	> 1,0
	118
	80,3±3,3
	136
	92,5±2,2
	-0,6
	0,038

	
	η2=3,0
	р=0,0020
	всього
	147
	100,0
	147
	100,0
	-
	0,296

	18
	КПВ
	≤10
	73
	49,7±4,1
	53
	36,1±4,0
	+1,4
	0,095

	
	
	>10
	74
	50,3±4,1
	94
	63,9±4,0
	-1,1
	0,071

	
	η2=2,0
	р=0,0180
	всього
	147
	100,0
	147
	100,0
	-
	0,165

	19
	Мезіальний

прикус
	так
	12
	17,4±4,6
	5
	6,4±2,8
	+4,3
	0,238

	
	
	ні
	57
	82,6±4,6
	73
	93,6±2,8
	-0,5
	0,030

	
	η2=1,0
	р<0,0380
	всього
	69
	100,0
	78
	100,0
	-
	0,268

	-
	Біпрогнатичний прикус
	так
	5
	7,2±3,1
	2
	2,6±1,8
	+4,5
	0,106

	
	
	ні
	64
	92,8±3,1
	76
	97,4±1,8
	-0,2
	0,005

	
	η2=1,0
	р<0,186
	всього
	69
	100,0
	78
	100,0
	-
	0,111

	-
	Дистальний

прикус
	так
	11
	15,9±4,4
	5
	6,4±2,8
	+3,9
	0,189

	
	
	ні
	58
	84,1±4,4
	73
	93,6±2,8
	-0,4
	0,022

	
	η2=2,0
	р<0,0650
	всього
	69
	100,0
	78
	100,0
	-
	0,211

	Примітка: η2 – сила впливу відповідного фактора, КВП - кардіоваскулярна патологія.


Так, найбільш інформативним виявилася наявність в анамнезі пацієнтів ЧМТ (див. табл. 3.16); ЧМТ мала місце серед 62,3±5,8% пацієнтів з CPITN≥2 та лише серед 9,0±3,2% пацієнтів з CPITN<2 у віддаленому післяхірургічному періоді (р≤0,0001). Загальна інформативність фактора склала 3,266 біт, а рівень відносного ризику формування патології пародонту за умов наявності ЧМТ практично в 12 разів вище (-ПК=-3,8 пат, +ПК=+8,4 пат). Високоінформативним (І=1,680 біт) виявився фактор наявності коморбідної з захворюванням ЩЛД кардіоваскулярної патології, частота якої серед пацієнтів з CPITN≥2 достовірно (р≤0,0001) була вищою, ніж серед пацієнтів з CPITN<2 у віддаленому післяхірургічному періоді (відповідно 63,8±5,8% та 21,8±4,7%). Рівень відносного ризику формування патології пародонту за умов наявності КВП практично в 7 разів вищий (-ПК=-3,3 пат, +ПК=+4,7 пат).
За результатами клініко-статистичного аналізу виявлено, що високий рівень інформативності стосовно формування патології пародонту у пацієнтів з захворюваннями ЩЛД має такий фактор (η2=14,0%), як наркозалежність (І=1,701 біт). Зокрема, відносний ризик патології пародонту у наркозалежних пацієнтів зростає практично в 11 р. у порівнянні з іншими пацієнтами: частота наркозалежних серед осіб з патологією пародонту у віддаленому післяхірургічному періоді достовірно перевищує аналогічний показник серед пацієнтів без патології пародонту (відповідно 30,4±5,5% та 2,6±1,8%, р<0,0001). 

Аналогічною закономірністю впливу (η2=13,0%) характеризувався фактор зловживання алкоголем; який мав місце серед 30,4±5,5% пацієнтів з CPITN≥2 та лише серед 23,1±4,8% пацієнтів з CPITN<2 у віддаленому післяхірургічному періоді (р≤0,0001). Загальна інформативність фактора склала 1,251 біт, а рівень відносного ризику формування патології пародонту - практично в 8 разів вищий (-ПК=-2,8 пат, +ПК=+4,1 пат).
Частота тютюнової залежності у пацієнтів з патологією пародонту, що сформувалася у віддаленому післяопераційному періоді, достовірно (р≤0,0001) перевищувала аналогічний показник серед осіб з захворюваннями ЩЛД та без патології пародонту (відповідно 55,1±6,0% та 17,9±4,3%). Загальна інформативність фактора склала 1,389 біт, а рівень відносного ризику формування патології пародонту за умов наявності тютюнопаління зростає практично в 7 разів (-ПК=-2,6 пат, +ПК=+4,8 пат).

За результатами клініко-статистичного аналізу виявлено, що високий рівень інформативності стосовно формування патології пародонту у пацієнтів з захворюваннями ЩЛД має такий фактор (η2=13,0%), як обсяги хірургічного втручання (І=1,311 біт). Зокрема, відносний ризик патології пародонту у пацієнтів зі значним обсягом втручань зростає практично в 6 разів у порівнянні з пацієнтами, яким виконувалися «звичайні обсяги хірургічного втручання»: серед осіб зі значими обсягами хірургічних втручань частота осіб з патологією пародонту у віддаленому післяхірургічному періоді достовірно (вдвічі, р<0,0001) перевищує аналогічний показник осіб групи порівняння (відповідно 71,0±5,5% та 34,6±5,4%,). 

Інформативним виявилася наявність в анамнезі пацієнтів ГРВІ (див. табл. 3.16); три та більше випадків ГРВІ за останні 12 міс. зареєстровані серед 69,6±5,5% пацієнтів з CPITN≥2 та лише серед 34,6±5,4% пацієнтів з CPITN<2 у віддаленому післяхірургічному періоді (р≤0,0001). Загальна інформативність фактора склала 1,110 біт, а рівень відносного ризику формування патології пародонту за умов наявності частих чи тривалих ГРВІ практично в 6 разів вищий (-ПК=-3,3 пат, +ПК=+3,0 пат).
Виявлено, також, що наявність дефектів зубного ряду (незалежно від наявності ортопедичної їх корекції) у пацієнтів з запальними захворюваннями ЩЛД достовірно (р≤0,0001) підвищувало ризик в післяхірургічному періоді, а відсутність таких дефектів, відповідно зменшувало цей ризик (є фактором антиризику). Підтвердження цьому є достовірно (р≤0,0001) більша кількість пацієнтів з дефектами зубного ряду серед осіб, у яких в післяопераційному періоді зросла потреба у лікуванні пародонту (відповідно 85,5±4,2% та 53,8±5,6%). Загальна інформативність фактору складає 1,114 біт, а прогностичні коефіцієнти: -ПК=-5,0 пат, +ПК=+2,0 пат.
Таблиця 3.17

Алгоритм передопераційної оцінки ризику 

формування патології пародонту у пацієнтів з запальними 

захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

	Клінічне значення ознак оцінки ризику патології пародонту у віддаленому післяопераційному періоді 
	Прогностичні  коефіцієнти 

	
	так
	ні

	черепно-мозкова травма в анамнезі
	+8,4
	-3,8

	наявність кардіоваскулярної патології
	+4,7
	-3,3

	наявність у пацієнта наркотичної залежності
	+10,1
	-1,4

	наявність у пацієнта тютюнової залежності
	+4,8
	-2,6

	зловживання алкоголем
	+4,1
	-2,8

	обсяги запального процесу (обсяг ІІ класу)
	+3,5
	-3,1

	наявність частих або тривалих захворювань респ. системи
	+3,0
	-3,3

	 наявність дефектів зубного ряду
	+2,0
	-5,0

	наявність аномалій росту (розташування) зубів 
	+6,5
	-1,5

	початок хірургічного лікування (у термінах ІІІ класу)
	+3,1
	-4,5

	наявність обважченого алергологічного анамнезу
	+4,6
	-1,6


	Реабілітаційні групи (РГ) пацієнтів 

залежно від ризику формування патології пародонту  

	РГ - 1
	ДСmin ≤ - 13
	РГ- 2
	ДСmax ≥+13
	РГ - 3

	низький ризик 
	середній ризик
	високий ризик 


Рис. 3.18. Шкала індивідуальної оцінки ризику формування патології 

пародонту у пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки 

на доопераційному етапі

Підвищує рівень ризику патології пародонту (в 8 разів) наявність аномалій росту (розташування) зубів; виявлено, що таких осіб серед пацієнтів з патологією пародонту, що сформувалась у післяхірургічному періоді було достовірно (р<0,0001) більше, ніж серед інших пацієнтів цієї групи (відповідно 34,8±5,7% та 7,7±3,0%). Загальна інформативність фактору І=1,092 біт, а прогностичні коефіцієнти: за наявності - +ПК=+6,5 пат, при відсутності аномалій - -ПК=-1,5 пат.
До переліку 10 найбільш інформативних факторів стосовно формування патології пародонту серед пацієнтів з запальним захворюваннями ЩЛД відноситься, також, фактор своєчасності хірургічного втручання. Зокрема, виявлено, що несвоєчасне звернення пацієнта чи застосування хірургічного методу у випадках вже ускладненого запального захворювання є прогностично несприятливим фактором. Так, серед осіб з патологією пародонту достовірно (р<0,001) більша частка тих, що несвоєчасно звернулися за медичною допомогою, або мали повторний випадок гострого одонтогенного запального захворювання (відповідно 44,9±6,0% та 21,8±4,7%).

Клінічний приклад використання алгоритму.

Приклад, який демонструє використання доопераційної оцінки ризику формування патології пародонту у пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки: Дмитро Н., 58 р., звернувся до спеціалізованого стоматологічного відділення щелепно - лицевої хірургії через 5 діб після периших клінічних проявів флегмони крилощелепного простору. 

За даними клініко-анамнестичного обстеження пацієнта з`ясовано, що черепно-мозкові травми в анамнезі – відсутні (ПК1=-3,8), має діагностовану ішемічну хворобу серця (наявність кардіоваскулярної патології; ПК2=+4,7), наркотична та тютюнова залежність – відсутня: ПК3=-1,4: ПК4=+4,8), алкоголем не зловживає ПК5=-2,8, водночас – має місце поширений запальний процес (ПК6=+3,5), наявність тривалих захворювань хронічного обструктивного захворюванння легенів (ПК7=+3,0), дефектів зубного ряду (ПК8=+2,0) та аномалій розташування зубів (ПК9=+6,5), тривалі терміни перебігу флегмони крилощелепного простору та пізній початок хірургічного лікування (ПК10=+3,1) за умов наявності обважченого алергологічного анамнезу (ПК11=+4,6). Після оцінки наявності / відсутності критеріїв виконуємої процедури  прогнозування шляхом підрахунку прогностичної суми: ПС=(-3,8+4,7+(-1,4)+4,8+(-2,8)+3,5+3,0+2,0+6,5)>13,0. В звязку з досягненням критеріально значимої прогностичної суми (+13), визначаємо наявність високого ризику формування патології пародонта впродовж періоду імобілізації. Отже, Дмитра Н., 58 р., згідно до отриманої індивідуальної прогнозної оцінки слід віднести до третьої реабілітаційної групи з відповідною персоніфікацією ЛРК.
За даними порівняльного вивчення перелічених вище (перші 10 рангів) та наведених у табл. 3.16 анамнестичних, поведінкових та клініко-технологічних факторів, застосовуючи стандартизовану процедуру визначення діагностичної цінності та прогностичного їх значення, опрацьовано алгоритм прогнозування ризику формування патології пародонту (табл. 3.17). Алгоритм базується на використанні прогностичного значення діаґностично цінних показників і структурно має вигляд формалізованої таблиці, яка включає ознаки, прогностичні коефіцієнти (ПК) та шкалу оцінки результату. До алгоритму внесені лише незалежні ознаки прогнозування. У тих випадках, коли сила кореляційного зв'язку (±rxy) між індикаторними показниками була більшою, ніж ±0,70, згідно з методикою Е.В. Гублера, один із показників виключався із переліку індикаторів. Застосування табличного алгоритму реалізує патометричний підхід до оцінки ризику формування патології пародонту у пацієнтів з запальними захворюваннями ЩЛД на доопераційному етапі. 

Порівняльний аналіз, також, дозволив визначити спільні фактори ризику формування патології пародонту для досліджуваних груп пацієнтів (рис. 3.17), що з одного боку демонструє диференційовану прогностичну значимість окремих факторів, а з іншого – може бути свідченням відмінності патогенетичних механізмів формування цієї патології.
	η2, %
	Спільні фактори ризику формування патології пародонту 

при запальних захворюваннях та пошкодженнях 

щелепно-лицевої дылянки
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	вік
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Рис. 3.17. Фактограма спільних  факторів ризику формування патології 

пародонту у пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями 

щелепно-лицевої ділянки

Саме тому, нами виконано і порівняльний ранговий розподіл факторів за показниками їх сили впливу стосовно формування патології пародонту як при пошкодженнях, так і у разі запальних захворювань ЩЛД (табл. 3.18).

Таблиця 3.18

Порівняльний ранговий розподіл факторів ризику формування патології 

пародонту у пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки (перші 10 рангів)
	при пошкодженнях
	η2,%
	ρ
	η2,%
	при захворюваннях

	зміщення кісткових фрагментів
	30,0
	1
	31,0
	черепно-мозкова травма 

	зуби в щілині перелому
	28,0
	2
	18,0
	кардіоваскулярна патологія

	тютюнова залежність
	24,0
	3
	14,0
	наркотична залежність

	ОНІ-S>1,6 од
	15,0
	4
	14,0
	тютюнова залежність

	черепно-мозкова травма 
	11,0
	5
	13,0
	зловживання алкоголем

	дефекти зубного ряду
	10,0
	6
	13,0
	обсяги запального процесу 

	пізній початок лікування 
	9,0
	7
	12,0
	часті / тривалі ГРВІ

	 РМА>1,0
	7,0
	8
	11,0
	 дефекти зубного ряду

	паркозалежність пацієнта
	5,0
	9
	11,0
	аномалії росту зубів 

	аномалії розташування зубів
	5,0
	10
	9,0
	пізній початок лікування 


Вищенаведені фактори розташовані у таблиці в порядку зменшуваної інформативності та характеризують відмінність тригерних впливів на формування патології пародонту серед пацієнтів досліджуваних груп. Зокрема, тригерними факторами формування патології пародонту при запальних захворюваннях ЩЛД (перші три ранги) є: ЧМТ, серцево-судинні захворювання та різні форми інтоксикації (наркотична, тютюнова, алкогольна); тоді як при пошкодженнях ЩЛД: зміщення кісткових фрагментів та зубів у щілину перелому, різні форми інтоксикації та стану гігієни ротової порожнини.

3.4. Резюме до розділу
Оцінку стоматологічного статусу виконано за показниками: папілярно-маргінально-альвеолярного індексу (РМА), індексу гігієни порожнини рота (ОНІ-S), за показником КПВ (карієс, пломби, видалені зуби (включаючи інтраопераційне), гемодинамічним показником вакуумпресурної зональної стійкості капілярів ясен (ВЗСК), узагальненим індексом потреби в лікуванні пародонту (CPITN) на етапах клінічного моніторингу.

Порівняльний аналіз змін показників стоматологічного статусу двох груп пацієнтів виконано з використанням даних попереднього етапу дослідження, що дозволило в узагальненому вигляді визначити відмінності (, та можливо особливості лікувально - відновної тактики) по вказаним групам обстежених (див. табл.3.13).

Порівняльний аналіз змін папілярно-маргінально-альвеолярного індексу (РМА) виявив (див. рис. 3.12), що на І-му етапі КМ групи пацієнтів достовірно не відрізнялись за середніми показниками РМА (при захворюваннях – 1,41±0,12 од, при пошкодження – 1,43±0,10 од, р>0,05). Однак, в процесі КМ виявлено, що показники РМА пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД достовірно (р≤0,05) погіршувалися в першому та другому імобілізаційному та післяімобілізаційному періодах (відповідно 1,94±0,08  од, 2,18±0,07 од та 2,61±0,08 од). При захворюваннях ЩЛД динаміка змін РМА мала дещо іншу закономірність, зокрема – достовірне (р≤0,05) зростання показниківа РМА зареєстровано у пізньому та віддаленому післяопераційних періодах (відповідно 1,73±0,08  од, 2,18±0,07 од та 2,12±0,11 од). Одже, за умов однакової виразності показників РМА на І-му етапі КМ, більш ранні та виразні запальні зміни слизової пародонту формувалися у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД. 

Клініко-статистичний аналіз показників РМА (див. рис. 3.12) дозволив отримати графічну та поліномінальну (кількісну) моделі змін РМА на етапах КМ пацієнтів порівнюваних груп. Наявність цих кількісних залежностей дозволяє визначати очікувані показники РМА залежно від термінів впливу клініко-технологічних факторів (тривалість імобілізації, тривалість від початку хірургічного лікування, інших).

Порівняльний аналіз змін індексу гігієни порожнини рота (ОНІ-S) виявив (див. рис. 3.13), що на І-му етапі КМ групи пацієнтів достовірно не відрізнялись за середніми показниками ОНІ-S (при захворюваннях – 1,22±0,11 од, при пошкодження – 1,29±0,14 од, р>0,05). 

Однак, в процесі КМ виявлено, що показники ОНІ-S пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД достовірно (р≤0,05) погіршились в першому імобілізаційному періоді (відповідно, сягнувши 1,67±0,09  од) та практично залишалися незмінними на наступних етапах КМ. При захворюваннях ЩЛД динаміка змін ОНІ-S мала дещо іншу закономірність, зокрема – достовірне (р≤0,05) зростання показника ОНІ-S зареєстровано у пізньому післяопераційну періоді (до 1,48±0,09  од), тоді як на настпних етапах КМ залишалися стабільно підвищеними. Одже, за умов однакової виразності показників ОНІ-S на І-му етапі КМ, більш ранні та виразні порушення гігієни ротової порожнини мали місце у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД. 

Клініко-статистичний аналіз показників ОНІ-S (див. рис. 3.13) дозволив отримати графічну та поліномінальну (кількісну) моделі змін на етапах КМ пацієнтів порівнюваних груп. Наявність цих кількісних залежностей дозволяє визначати очікувані показники ОНІ-S залежно від термінів впливу клініко-технологічних факторів (тривалість імобілізації, триввалість від початку хірургічного лікування, інших)

Порівняльний аналіз змін гемодинамічного показника вакуумпресурної зональної стійкості капілярів ясен (ВЗСК) виявив (див. рис. 3.14), що ще на І-му етапі КМ групи пацієнтів достовірно відрізнялись за середніми показниками (при захворюваннях – 48,6±3,2 с, при пошкодження – 55,1±2,3 с, р<0,05). А в процесі КМ виявлено, що показники ВЗСК пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД достовірно (р≤0,05) погіршувалися в першому та другому імобілізаційному та післяімобілізаційному періодах ((відповідно сягнувши у 50,8±1,4 с). При захворюваннях ЩЛД динаміка змін РМА мала дещо іншу закономірність, зокрема – достовірне (р≤0,05) зростання середніх показниківа ВЗСК зареєстровано у пізньому та віддаленому післяопераційних періодах (відповідно сягнувши у 57,3±2,1 с). 

Отже, за умов первинно (на момент поступлення в стаціонар) різної виразності показників ВЗСК на І-му етапі КМ, більш негативні зміни зареєстровано  у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, що можна пояснити порушенням гемодинамічно-мікроциркуляторного забезпечення. Клініко-статистичний аналіз показників ВЗСК (див. рис. 3.14) дозволив отримати графічну та поліномінальну (кількісну) моделі змін на етапах КМ пацієнтів порівнюваних груп. Наявність цих кількісних залежностей дозволяє визначати очікувані показники ВЗСК залежно від термінів впливу клініко-технологічних факторів (тривалість імобілізації, триввалість від початку хірургічного лікування, інших).

Порівняльний аналіз потреби у лікуванні пародонту (CPITN, од) виявив (див. рис. 3.15), що на І-му етапі КМ групи пацієнтів достовірно не відрізнялись за середніми показниками. В процесі КМ виявлено, що показники CPITN пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД достовірно (р≤0,05) погіршувалися (зростала потреба!) в першому, другому імобілізаційному та післяімобілізаційному періодах ((відповідно сягнувши у 2,74±0,08 од). При захворюваннях ЩЛД динаміка змін CPITN мала дещо іншу закономірність, зокрема – достовірне (р≤0,05) зростання середніх показників CPITN зареєстровано у пізньому та віддаленому післяопераційних періодах (відповідно сягнувши у 2,24±0,08 од). Клініко-статистичний аналіз показників CPITN (див. рис. 3.15) дозволив отримати графічну та поліномінальну (кількісну) моделі змін на етапах КМ пацієнтів порівнюваних груп. Наявність цих кількісних залежностей дозволяє визначати очікувані показники потреби у лікуванні пародонту залежно від термінів впливу клініко-технологічних факторів (тривалість імобілізації, тривалість від початку хірургічного лікування, інших).

Стандартизовані індекси показників стоматологічного статусу пацієнтів досліджуваних груп (див. рис.3.16) демонструють виявлені залежності між узагальненим індексом потреби у лікуванні пародонту (зростання якого зареєстровано на 10-40%) та іншими показниками. Так, при пошкодженнях ЩЛД найбільш значимими та впливовими факторами (перші три ранги) є РМА, стан гігієни ротової порожнини та ЗВСК, а потреба у лікуванні пародонту зростає у післяімобілізаційному періоді на 35-40%. При захворюваннях ЩЛД найбільш значимими факторами (перші три ранги) є: РМА, стан гігієни ротової порожнини та ЗВСК, а потреба у лікуванні пародонту у відділеному післяопераційному періоді зростає на 12-18%. 

Ці зміни, також, можуть залежати від первісного стану стоматологічного статусу, етапу лікування, клініко-технологічних факторів: застосування хірургічного методу, імобілізації, термінів від початку лікування та інших факторів (що більш детально розглянуті у наступному пункті поточного підрозділу.

Таким чином, пацієнти з запальними захворюванням ЩЛД на етапах хірургічного лікування потребують активного саногенетичного впливу та спрямованого лікування щодо периопераційного захисту пародонту; обсяги цих заходів визначаються, принаймні, етапом лікування.

Достовірні зміни показників стоматологічного статусу пацієнтів з запальними захворюваннями ЩЛД (див. табл. 3.6) характеризуються:

· у ранньому післяопераційному періоді – відсутністю змін показників стоматологічного статусу;

· у пізньому післяопераційному періоді зареєстровано зростання потреби у лікуванні пародонту за рахунок погіршення гігієни порожнини рота, зростання РМА та погіршення гемодинамічно-мікроциркуляторного забезпечення пародонту;

· у віддаленому періоді, на тлі вищезазначених змін стоматологічного статусу, зареєстровано зростання показника РМА. 

Відповідно, лікувально-відновна (реабілітаційна) тактика має враховувати виявлені закономірності та клініко-технологічні фактори ризику формування патології пародонту на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з захворюваннями ЩЛД.

Достовірні зміни показників стоматологічного статусу пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД (див. табл. 3.12) характеризуються:

· у першому періоді імобілізації зростанням показників індексу РМА при одночасному зростанні показника ОНІ-S і потреби у лікуванні пародонту;

· у другому періоді імобілізації зареєстровано подальше зростання потреби у лікуванні пародонту за рахунок подальшого зростання індексу РМА;

· у післяімобілізаційному періоді, на тлі вищезазначених змін стоматологічного статусу, зареєстровано зростання показника РМА та достовірне погіршення гемодинамічно-мікроциркуляторного забезпечення пародонту. 

Відповідно, лікувально-відновна (реабілітаційна) тактика має враховувати виявлені закономірності та клініко-технологічні фактори ризику формування патології пародонту на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з  пошкодженнями ЩЛД.

Дослідження факторів ризику формування патології пародонту виявило, із понад 30 можливих факторів, 20 – є значимими та прогностично цінними для пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями ЩЛД, включаючи спільні фактори.

Порівняльний аналіз дозволив визначити спільні фактори ризику формування патології пародонту для досліджуваних груп пацієнтів, що з одного боку демонструє диференційовану прогностичну значимість окремих факторів, а з іншого – може бути свідченням відмінності патогенетичних механізмів формування цієї патології. Саме тому, нами виконано і порівняльний ранговий розподіл факторів за показниками їх сили впливу стосовно формування патології пародонту як при пошкодженнях, так і у разі запальних захворювань ЩЛД (див. табл. 3.18).

Вищенаведені фактори розташовані у таблиці в порядку зменшуваної інформативності та характеризують відмінність тригерних впливів на формування патології пародонту серед пацієнтів досліджуваних груп. Зокрема, тригерними факторами формування патології пародонту при запальних захворюваннях ЩЛД (перші три ранги) є: ЧМТ, серцево-судинні захворювання та різні форми інтоксикації (наркотична, тютюнова, алкогольна); тоді як при пошкодженнях ЩЛД: зміщення кісткових фрагментів та зубів у щілину перелому, різні форми інтоксикації та стану гігієни ротової порожнини.

За даними порівняльного клініко-статистичного аналізу, застосовуючи стандартизовану процедуру визначення діагностичної цінності та прогностичного їх значення, опрацьовано алгоритми прогнозування ризику форомування патології пародонту у пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями ЩЛД (див. табл. 3.15 та табл. 3.17). 

Клінічну верифікацію алгоритмів виконано на окремих підгрупах пацієнтів та доведено, що частота помилок першого роду (α) не перевищує 5,0%, а помилок (β) другого роду - 6,8%. Отже, специфічність прогностичних алгоритмів становить не менше – 95,0%, а їх чутливість – не менше 93,2%, що дозволяє рекомендувати їх у якості попереднього етапу при формуванны груп ризику розвитку патології пародонту у пацієнтів з запальними захворюваннями та пошкодженнями ЩЛД.

Результати досліджень, що викладені у поточному розділі оприлюднені у 5 фахових виданнях, рекомендованих ДАК України; апробацію проведено шляхом обговорення на науково-практичних конференціях, конгресах, з’їздах та у формі впровадження в роботу спеціалізованих лікувальних закладів, зокрема:
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Розділ 4

властивості ротової рідини та біоенергетика букального епітелію на етапах  лікування запальних захворювань і пошкоджень щелепно-лицевої ділянки 
4.1.Біофізичні та біохімічні властивості ротової рідини
4.1.1.Запальні захворювання щелепно – лицевої ділянки
Вивчення біофізичних та біохімічних властивостей РР на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з запальними захворюваннями ЩЛД (у доопераційному та післяопераційних періодах) виявило значимі відмінності гомеостатичних властивостей РР, зокрема її буферної ємності (БЄРР). 

Таблиця 4.1

Біофізичні та біохімічні показники ротової рідини на етапах 
клінічного моніторингу пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

	Біофізичні та біохімічні 

показники 

ротової рідини
	Показники (M±m%) на етапах 

клінічного моніторингу (1n0=147)

	
	доопе-

раційний 
	ранній

період 
	пізній 

період 
	віддалений період 

	1
	2
	3
	4
	5

	pH ротової рідини, од
	6,64
±0,03
	6,57
±0,02 а
	5,83
±0,07 а,б
	5,57
±0,04 а,б

	В’язкість ротової рідини
	1,26
±0,02
	1,38
±0,01 а
	1,48
±0,03 а,б
	1,62
±0,06 а,б

	Буферна ємкість ротової рідини, од.
	6,21
±0,07
	5,89
±0,04 а
	5,40
±0,05 а,б
	5,33
±0,04 а


Продовження табл.4.1

	1
	2
	3
	4
	5

	Швидкість слиновиділення, мл/хв
	0,27
±0,02
	0,37
±0,04 а
	0,39
±0,03 а
	0,53
±0,06 а,б

	Активність уреази, мкмоль/л
	4,34
±0,11
	3,69
±0,09 а
	2,86
±0,14 а
	1,87
±0,16 а,б

	Відносна активність уреази, од.
	2,82
±0,04
	2,38
±0,03 а
	1,84
±0,07 а,б
	1,20
±0,10 а,б

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником в доопераційному періоді, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником попереднього періоду, при р≤0,05; РР – ротова рідина.


Так, в доопераційному періоді БЄРР становила 6,21±0,07 од та достовірно (р<0,05) була нижчою на всіх етапах клінічного моніторингу у післяопераційних періодах, сягаючи у віддаленому періоді  5,33±0,04 од. (табл. 4.1).

Водночас, в`язкість РР на етапах клінічного моніторингу характеризувалась динамічними змінами, зокрема зареєстроване достовірне зростання в`язкості РР в ранньому, пізньому та віддаленому післяопераційних періодах (відповідно, 1,38±0,01 од та 1,48±0,03 од та 1,62±0,06 од, р<0,05; див. табл. 4.1, рис. 4.1). Зменшення БЄРР та зростання її в`язкості відбувалося на тлі поетапного зменшення індексного показника кислотно-лужного балансу РР: середні групові значення рН за період клінічного моніторингу змінились з 6,64±0,03 од до 5,57±0,04 од, р>0,05. 

Досить показовим виявився рівень швидкості слиновиділення, яка динамічно змінювалась і, якщо у доопераційному періоді становила 0,27±0,02 см3/хв, то у віддаленому післяопераційному – 0,53±0,06 см3/хв, р<0,001. Виходячи із наведеного: підтримка кислотно-лужного стану РП забезпечувалась зменшення буферної ємкості РР (на 25,0%), зменшенням pH ротової рідини (на 17,0%) на тлі зростання її в`язкості (на 23,0%) та зростання швидкості слиновиділення практично в 2 рази. 
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Рис.4.1.Динаміка змін біофізичних та біохімічних показників ротової рідини на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

Ці функціонально-фізіологічні зміни, природно, супроводжувалися зменшенням відносного рівня та абсолютних показників активності мікробного ферменту уреази (див. рис. 4.1); так, активність уреази у віддаленому післяопераційному періоді зменшилась практично в 2,5 рази (дооперраційний - 4,34±0,11 мкмоль/дм3, віддалений - 1,87±0,16 мкмоль/дм3), аналогічною закономірністю характеризувалось і зменшення рівня відносної активності уреази (відповідно, у доопераційному - 2,82±0,04 од, у віддаленому - 1,20±0,10 од).

4.1.2. Пошкодження щелепно-лицевої ділянки

Вивчення біофізичних та біохімічних властивостей РР на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД (у доімобілізаційному, імобілізаційних та післяімобілізаційному періодах) виявило значимі відмінності гомеостатичних властивостей РР, зокрема її буферної ємності (БЄРР). Так, в доімобілізаційному періоді БЄРР становила 5,93±0,04 од та достовірно (р<0,05) була нижчою у першому та другому імобілізаційному періодах (відповідно, 5,13±0,05 од та 4,70±0,04 од), тоді як в післяімобілізаційному періоді – цей показник не відрізнявся від досягнутих у другому імобілізаційному періоді значень (табл. 4.2).

Водночас, в`язкість РР на етапах клінічного моніторингу характеризувалась динамічними змінами, зокрема зареєстроване достовірне зростання в`язкості РР в першому та другому імобілізаційному періодах (відповідно, до 1,54±0,01 од та 1,65±0,01 од, р<0,05), тоді як у післяімобілізаційному відбулося відносне зменшення в`язкості РР, що не сягало вихідних значень (див. табл. 4.2, рис. 4.2).

Зменшення БЄРР та зростання її в`язкості відбувалося на тлі поетапного зменшення індексного показника кислотно-лужного балансу РР: середньогрупові значення рН за період клінічного моніторингу змінились з 6,93±0,02 од до 5,38±0,02 од, р<0,05. 
Досить показовим виявився рівень швидкості слиновиділення, яка динамічно змінювалась і, якщо у доімобілізаційному періоді становила (0,98±0,03) см3/хв, то в післяімобілізаційному – 0,33±0,04 см3/хв, р<0,001. Виходячи із наведеного: підтримка кислотно-лужного стану РП забезпечувалась зменшення буферної ємкості РР (на 22,0%), зменшенням pH ротової рідини (на 23,0%) на тлі зростання її в`язкості (на 13,0%) та зменшення швидкості слиновиділення (на 67,0%).

Таблиця 4.2

Біофізичні та біохімічні показники ротової рідини на етапах клінічного 

моніторингу пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки

	Біофізичні та біохімічні 

показники 

ротової рідини
	Показники (M±m%) на етапах 

клінічного моніторингу (2n0=179)

	
	доімобілізаційний
	перший 

період 
	другий 

період 
	післяімобілізаційний

	pH ротової рідини, од.
	6,93
±0,02
	6,54
±0,01а
	5,96
±0,02 а,б
	5,38
±0,02 а,б

	В’язкість ротової рідини
	1,41
±0,01
	1,54
±0,01а
	1,65
±0,01а,б
	1,60
±0,01 а,б

	Буферна ємкість РР, од
	5,93
±0,04
	5,13
±0,05а
	4,70
±0,04 а,б
	4,63
±0,05 а

	Швидкість слиновиділення, см3/хв
	0,98
±0,03
	0,77
±0,03а
	0,38
±0,02 а,б
	0,33
±0,04 а

	Активність уреази, мкмоль/л
	2,43
±0,03
	7,29
±0,17а
	10,71
±0,21а,б
	10,56
±0,30 а

	Відносна активність уреази
	1,43
±0,05
	2,57
±0,08а
	5,26
±0,10а,б
	5,25
±0,15а

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником в доімобілізаційному періоді, при р<0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником попереднього періоду, при р<0,05; РР – ротова рідина


Ці функціонально-фізіологічні зміни, природно, супроводжувалися зростанням відносного рівня та абсолютних показників активності мікробного ферменту уреази (див. рис. 4.2); так, активність уреази зростала до кінця другого імобілізаційного періоду (відповідно, у доімобілізаційному -  2,43±0,03 мкмоль/дм3 та 10,71±0,21 мкмоль/дм3), аналогічною закономірністю характеризувалось і зростання рівня відносної активності уреази (відповідно, у доімобілізаційному -  1,43±0,05 од та 5,26±0,10 од).
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Рис.4.2.Динаміка змін біофізичних та біохімічних показників ротової рідини

 на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з пошкодженнями 

щелепно-лицевої ділянки

4.2.Імунометаболічні властивості ротової рідини

4.2.1.Імунометаболічні властивості ротової рідини на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки
При аналізі показника місцевого неспецифічного захисту ротової порожнини встановлено що антимікробна активність лізоциму, як абсолютна, так і відносна, у ранньому післяопераційному періоді дещо зросла: з 0,61±0,03 од до 0,69±0,06 од, а у пізньому та у віддаленому післяопераційних періодах, достовірно (р<0,05) зменшилась. Ймовірно, що у даної групи хворих до початку хірургічного лікування мало місце порушення мікробіоценозу даного біотопу за рахунок активності оральної мікрофлори, що підтверджується недостатнім рівнем гігієни РП.
Таблиця 4.3

Імунометаболічні показники ротової рідини на етапах 
клінічного моніторингу пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

	Показники 

окислювального

гомеостазу

ротової рідини
	Показники (M±m%) на етапах 

клінічного моніторингу (1n0=147)

	
	доопе-

раційний 
	ранній

період 
	пізній 

період 
	віддалений період 

	Супероксиддесмутаза (од/100)
	14,2
±0,39
	15,2
±0,35 а
	15,5
±0,31 а
	15,8
±0,43 а

	Глутатіон          відновлений, од
	24,2
±0,7
	25,3
±0,9
	27,8
±0,4 а,б
	30,5
±1,1 а,б

	Каталаза, од
	4,06
±0,25
	4,17
±0,18
	5,62
±0,31 а,б
	6,49
±0,27 а,б

	Секреторний  імуноглобулін sIgA
	0,68
±0,03
	0,66
±0,04
	0,79
±0,02 а,б
	0,87
±0,03 а,б

	Активність лізоциму,  мкг/мл
	58,9
±1,87
	59,7
±2,11
	40,9
±1,18 а,б
	44,4
±2,13 а

	Відносна активність лізоциму, од.
	0,61
±0,03
	0,69
±0,06
	0,42
±0,02 а,б
	0,46
±0,02 а

	Ступінь дисбіозу
	3,21
±0,13
	3,08
±0,11
	2,91
±0,09 а
	2,87
±0,05 а

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником в доопераційному, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником попереднього періоду, при р≤0,05.


На етапах післяопераційного моніторингу, виявлено достовірне зниження ступеня мікробного обсіменіння порожнини рота, на що вказували зміни абсолютної та відносної активності уреази РР (див. табл. 4.1); завдяки таким змінам в оральному біотопі відбулося значне достовірне (табл. 4.3; р<0,01) зменшення ступеня дисбіозу у пізньому та відділеному післяопераційних періодах (відповідно, 2,91±0,09 од та 2,87±0,05 од, що відповідало першій субклінічно компенсованій стадії. На відміну наведеного, у ранньому післяопераційному періоді зареєстровані незначні зміни показників порушеного біоценозу ротової порожнини, що не мали суттєвої різниці у порівнянні з доопераційним періодом та були не достовірними (р>0,05), при цьому, ступінь дисбіозу 3,08±0,11 од залишився на рівні другої клінічно субкомпенсованої стадії.

Активність лізоциму РР, також, характеризувалась зниженням показників у пізньому та віддаленому післяопераційних періодах (відповідно до 40,9±1,18 мкг/мл та 44,4±2,13 мкг/мл, у порівнянні з доопераційним, де вона становила 58,9±1,87 мкг/мл. При цьому, зворотньою закономірністю характеризувалась зміна рівня вмісту у РР секреторного імуноглобуліну sIgA, рівень якого зріс з 0,68±0,03 од – у доопераційному до 0,87±0,03 од – у віддаленому післяопераційному періоді (р<0,01).
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Рис.4.3.Динаміка змін (стандартизовані показники) імунометаболічних індикаторів ротової рідини на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

Аналіз динаміки змін показників ферментативного ланцюга АОЗ РР виявив, що активність СОД достовірно зростала вже у ранньому післяопераційному періоді (відповідно з 14,2±0,39 од до 15,2±0,35 од, р<0,05) та залишалась практично незмінною у пізньому та віддаленому післяопераційних періодах. Дещо інакше змінювалась активність ГВ та Кат; так, достовірне зростання цих показників зареєстровано лише у пізньому періоді та, повторно, у віддаленому післяопераційних періодах.

Як продемонстровано на рис. 4.3, у післяопераційних періодах найбільшими темпами зростання характеризувалась активність каталази (збільшилась майже на 60,0%), а найбільшими темпами зниження – активність лізоциму (зменшилась майже на 30,0%). 

4.2.2. Імунометаболічні властивості ротової рідини на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки
При аналізі стану місцевого неспецифічного захисту ротової порожнини встановлено що, антимікробна активність лізоциму, як абсолютна, так і відносна, у першому імобілізаційному періоді достовірно (р<0,05) зросла: з 0,76±0,03 од до 0,88±0,01 од, а у другому імобілізаційному та в післяімобілізаційному – зареєстровано стрімке зниження активності лізоциму (відповідно до 0,53±0,03 од та 0,57±0,02 од, р<0,001), тобто в 1,6 рази. Ймовірно, що у даної групи пацієнтів у доімобілізаційному періоді мало місце порушення мікробіоценозу даного біотопу за рахунок активності оральної мікрофлори, що підтверджується недостатнім рівнем гігієни РП.

На етапах клінічного моніторингу, виявлено достовірне зростання ступеня мікробного обсіменіння порожнини рота, на що вказували зміни абсолютної та відносної активності уреази РР (див. табл. 4.2); завдяки таким змінам в оральному біотопі відбулося значне достовірне (табл. 4.4; р<0,01) зростання ступеня дисбіозу у другому імобілізаційному та післяімобілізаційному періодах (відповідно, 4,94±0,21 од та 8,14±0,27 од, що відповідало клінічно декомпенсованій стадії дисбіозу. На підтвердження закономірного зростання дисбіозу РП у пацієнтів цієї групи, виявлено достовірні (р<0,01) зміни показника дисбіозу вже у першому імобілізаційному періоді у порівнянні з доімобілізаційним (відповідно 3,18±0,10 од та 1,93±0,06 од), а власне, ступінь дисбіозу відповідав другій клінічно субкомпенсованій стадії.

Таблиця 4.4

Імунометаболічні показники ротової рідини на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки

	Показники 

окислювального

гомеостазу

ротової рідини
	Показники (M±m%) на етапах 

клінічного моніторингу (2n0=179)

	
	доімобі-лізаційний
	перший 

період 
	другий 

період 
	післяімобі-лізаційний

	Супероксиддесмутаза (од/100)
	16,2±0,34
	15,1±0,27 а,б
	14,5±0,21 а,б
	11,8±0,23 а

	Глутатіон відновлений, од
	28,6±0,8
	26,3±0,7а,б
	23,1±0,4 а,б
	20,7±1,2 а

	Каталаза, од
	6,05±0,21
	5,72±0,13 а
	5,53±0,24 а
	3,54±0,23 а,б

	Секреторний імуноглобулін sIgA
	0,62±0,04
	0,63±0,06
	0,59±0,04
	0,49±0,03 а,б

	Активність лізоциму,  мкг/мл
	73,7±2,81
	83,87±1,32а
	51,21±0,59а,б
	55,53±0,95а

	Відносна активність лізоциму, од.
	0,76±0,03
	0,88±0,01а
	0,53±0,03а,б
	0,57±0,02а

	Ступінь дисбіозу
	1,93±0,06
	3,18±0,10а
	4,94±0,21а,б
	8,14±0,27 а,б

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником в доімобілізаційному періоді, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з попереднім періодом, при р≤0,05


Активність секреторного імуноглобуліну sIgA, також, характеризувалась поетапним зниженням показників з досягненням мінімальних значень у післяімобілізаційному періоді (у доімобілізаційному – 0,62±0,04 од, у післяімобілізаційному – 0,49±0,03 од, р<0,01).

 Аналіз динаміки змін показників ферментативного ланцюга АОЗ РР виявив, що активність СОД достовірно зменшувалась вже у першому імобілізаційному періоді (відповідно з 16,2±0,34 од до 15,1±0,27 од, р<0,05) та, на подальших етапах клінічного моніторингу продовжувала знижуватись до досягнення рівні 11,8±0,23 од у післяімобілізаційному періоді (р<0,001). Дещо інакше змінювалась активність ГВ та Кат; так, достовірне зниження ГВ зареєстровано на усіх етапах моніторингу, а вцілому вона зменшилась в 1,6 разів. Ці  показники зареєстровано лише у пізньому періоді та, повторно, у віддаленому післяопераційних періодах. Рівень активності каталази зменшувався  більш прогресивно та, практично в 2 рази  (у доімобілізаційному періоді – 6,05±0,21 од, у післяімобілізаційному – 3,54±0,23 од).
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Рис.4.4.Динаміка змін (стандартизовані показники) імунометаболічних індикаторів РР на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з пЩЛД
Як продемонстровано на рис. 4.4, на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з пошкодженнями ШЛД найбільшими темпами зниження характеризувалась активність каталази (зменшилась на 30,0%), а найбільшими темпами зростання – ступінь дисбіозу (зросла в 4 рази). 

4.3. Оцінка типу мітохондріально-біоенергетичного обміну букального епітелію 

Опрацьований у процесі виконання дослідження спосіб оцінки типу мітохондріально-біоенергетичного обміну букального епітелію відноситься до медицини і може застосовуватися в технологіях клініко – лабораторного моніторингу для індивідуалізації комплексного лікування пацієнтів і їх реабілітації.

В основу корисної моделі покладено задачу зменшення ресурсозатратності та підвищення точності діагностики мітохондріальної біоенергетики шляхом динамічної оцінки мітохондріально-біоенергетичного обміну в клітинах букального епітелію. 
Задача, яку покладено в основу корисної моделі, вирішується тим, що згідно з корисною моделлю, виконують вимір питомої ваги електронегативних ядер букального епітелію у електрофоретичному середовищі (λ, с), а стан мітохондріально - біоенергетичного обміну оцінюють за показником абілітації (ІА), який розраховують за формулою ІА= λ1/ λ2, де λ1 – питома вага електронегативних ядер букального епітелію на попередньому, λ2 - на наступному етапах лікування чи реабілітації; і коли ІА≤1,0 мітохондріально-біоенергетичний обмін оцінюють як дезадаптивний, і навпаки.

Дослідження біоенергетики букального епітелію виконано в групі пацієнтів з запальними захворюваннями та в групі пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД; при цьому, обидві групи пацієнтів бцули розподілені на підгрупи, залежно від наявності / відсутності у них аддиктивних станів 
, оскільки добре відомими для клініцистів є факти порушення імунометаболічних та біоенергетичних процесів у цієї категорії пацієнтів. 
4.3.1. Оцінка типу мітохондріально-біоенергетичного обміну букального епітелію на етапах комплексного лікування пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

Серед 147 осіб з запальними захворюваннями ЩЛД (група n1), у 58 осіб (клінічна підгрупа 2n1) діагностовано наявність психофізіологічних аддикційних станів (ПФА). 
Аналіз частоти типів мітохондріальної біоенергетики у ранньому післяопераційному періоді виявив, що дезадаптивний її тип мав місце у 25,3±3,6% та залежав від наявності ПФА, оскільки серед таких пацієнтів зареєстрований достовірно (р<0,001) частіше (відповідно, з ПФА – у (44,8±6,5%, без ПФА – у 12,4±3,5%). 
У пізньому післяопераційному періоді частота дезадаптивних типів МБО серед 147 хворих практично не змінилась (відповідно становила 25,3±3,6% та 27,9±3,7%, р>0,05). 
Однак, при цьому у осіб з ПФА частота типів дезадаптивного реагування БЕО букального епітелію  зросла з 44,8±6,5% до 63,8±6,3%, тоді як у пацієнтів без ПФА – залишалась стабільною (у ранньому післяоперпацінйому періоді – 12,4±3,5%, у пізньому – 15,7±3,9%, р>0,05).
Таблиця 4.5

Частота типів мітохондріально-біоенергетичного обміну букального епітелію на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки залежно від наявності психофізіологічної аддикції

	Тип мітохондріально-біоенергетичного 

обміну букального 

епітелію
	Етапи клінічного моніторингу 

	
	ранній 

після операцій-ний період
	пізній 

після операцій-ний період
	віддалений 

після операцій-ний період

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

	без ПФА

(1n3=89)
	адап-тивний
	78
	87,6
±3,5
	75
	84,3
±3,9
	81
	91,0
±3,0

	
	дезадап-тивний
	11
	12,4
±3,5
	14
	15,7
±3,9
	8
	9,0
±3,0

	з ПФА

(2n4=58)
	адап-тивний
	32
	55,2

±6,5
	21
	36,2

±6,3 а
	17
	29,3

±6,0 а

	
	дезадап-тивний
	26
	44,8

±6,5
	37
	63,8

±6,3 а, б
	41
	70,7

±6,0 б

	Разом

(2n0=147)
	адап-тивний
	110
	78,4

±3,6
	106
	72,1

±3,7
	98
	66,7

±3,9 а

	
	дезадап-тивний
	37
	25,3

±3,6
	41
	27,9

±3,7
	49
	33,3

±3,9

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником раннього післяопераційного періоду, при р≤0,05; б – при р≤0,01; ПФА – психофізіологічні аддикційні стани.


У віддаленому післяопераційному періоді частота дезадаптивних типів МБО серед 147 хворих теж (, як і в попередньому періоді клінічного моніторингу) практично не змінилась (відповідно становила 33,3±3,9%. При цьому у осіб з ПФА частота типів дезадаптивного реагування БЕО букального епітелію  зросла до 70,7±6,0%, тоді як серед хворих без ПФА – зменшилась відносно раннього та пізнього післяопераційних періодів – до 9,0±3,0%; р>0,05).
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Рис.4.5. Частота дезадаптаційних типів мітохондріально-енергетичного обміну букального епітелію на етапах клінічного моніторингу пацієнтів груп порівняння з запальними захворюваннями  щелепно-лицевої ділянки (пояснення в тексті)

Таким чином, у пацієнтів з ЗЗ ЩЛД виявлені зміни БЕО букального епітелію залежно від етапу лікування, що проявляються формуванням визначених його дезадаптаційних типів (можуть бути оцінені за допомогою опрацьованої нами методики), виразність та частота яких залежить від ПФА, урахування яких може підвищити ефективність комплексного лікування.
4.3.2. Оцінка типу мітохондріально-біоенергетичного обміну букального епітелію на етапах комплексного лікування пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки

Серед 179 осіб з пошкодженнями ЩЛД (група 2n0), у 118 осіб (клінічна підгрупа 2n4) діагностовано наявність психофізіологічних аддикційних станів (ПФА). Аналіз частоти типів мітохондріальної біоенергетики у першому періоді іммобілізації виявив, що дезадаптивний її тип мав місце у 43,0±3,7% та залежав від наявності ПФА, оскільки серед таких пацієнтів зареєстрований практично в три рази частіше (відповідно, з ПФА – у 53,2±4,4%, без ПФА – у 16,4±4,7%, р<0,001).
Таблиця 4.6

Частота типів мітохондріально-біоенергетичного обміну 
букального епітелію на етапах клінічного моніторингу 
пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки 
залежно від наявності психофізіологічної аддикції

	Тип мітохондріально-біоенергетичного 

обміну букального 

епітелію
	Етапи клінічного моніторингу 

	
	перший період імобілізації
	другий період імобілізації
	післяімобілізаційний період

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

	без ПФА

(2n3=61)
	адап-тивний
	51
	83,6
±4,7
	53
	86,9
±4,3
	54
	88,5
±4,1

	
	дезадап-тивний
	10
	16,4
±4,7
	8
	13,1
±4,3
	7
	11,5
±4,1

	з ПФА

(2n4=118)
	адап-тивний
	59
	46,8
±4,4
	35
	29,7
±4,2
	39
	33,1
±4,3

	
	дезадап-тивний
	67
	53,2
±4,4
	83
	70,3
±4,2
	79
	66,9
±4,3

	Разом

(2n0=179)
	адап-тивний
	102
	57,0
±3,7
	88
	49,2
±3,7
	93
	52,0
±3,7

	
	дезадап-тивний
	77
	43,0
±3,7
	91
	50,8
±3,7
	86
	48,0
±3,7

	Примітка: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником у першому періоді імобілізації, при р≤0,05; б – при р≤0,01; ПФА – психофізіологічні аддикційні стани.


У другому періоді іммобілізації частота дезадаптивних типів МБО серед 179 пацієнтів практично не змінилась (відповідно становила 43,0±3,7% та 50,8±3,7%, р>0,05). Однак, при цьому у осіб з ПФА частота типів дезадаптивного реагування БЕО букального епітелію  достовірно (р<0,05) зросла з 53,2±4,4% до 70,3±4,2%, тоді як у пацієнтів без ПФА – залишалась практично стабільною (у першому періоді – 16,4±4,7%, у другому – 13,1±4,3%, р>0,05).
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Рис.4.6.Частота дезадаптаційних типів мітохондріально-енергетичного обміну букального епітелію на етапах клінічного моніторингу пацієнтів груп порівняння з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки (пояснення в тексті)

У післяімобілізаційному періоді частота дезадаптивних типів МБО серед 179 пацієнтів з пошкодженням ЩЛД теж (, як і в попередньому періоді клінічного моніторингу) практично не змінилась (становила 48,0±3,7%). При цьому у осіб з ПФА частота типів дезадаптивного реагування БЕО букального епітелію залишалась достовірно більш високою - (66,9±4,3)%, тоді як серед хворих без ПФА – дещо зменшилась відносно першого та другого періодів іммобілізації – до 11,5±4,1%; р>0,05).
Таким чином, у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД виявлені зміни БЕО букального епітелію залежно від тривалості іммобілізації, що проявляються формуванням визначених його дезадаптаційних типів, а також від ПФА, урахування та корекція яких може підвищити ефективність лікування.
4.4.Кореляційний аналіз імунометаболічних властивостей ротової рідини та біоенергетичного стану букального епітелію на етапах лікування пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки.
Виходячи із принципів клінічної інформатики за стандартною методикою отримання інформаційно-ентропійних показників (див. розділ 2) проведено системний  аналіз  властивостей  РР пацієнтів з пошкодженням ЩЛД на етапах їхнього комплексного лікування. Так, у першому імобілізаційному періоді (табл. 4.7) найбільшу невпорядкованість до багатофакторної гомеостатичної системи РР чинили: змінений стан МБО букального епітелію (h=0,530 біт або 20,0%), погіршення мікробіоценозу РР з відповідним зростанням показника відносної активності уреази (h=0,528 біт або 19,9%) та зміни активності у ротовій рідині ферменту окислювальних реакцій СОД (17,8%); тобто, ці три індикативних показника на 57,7% визначали ступінь невпорядкованості гомеостатичної системи РР. При цьому, що у порівнянні з доімобілізаційним періодом, невпорядкованість цієї гомеостатичної системи зросла більш ніз в 2 р. (Н=2,647 біт, при середньому значенні факторної ентропії на рівні 0,221±0,051 біт).

У другому імобілізаційному періоді (табл. 4.7) найбільшу невпорядкованість (ентропію) до багатофакторної гомеостатичної системи «ротова рідина» чинили: змінений стан МБО букального епітелію (h=0,520 біт або 15,5%), зміни активності у РР ферменту окислювальних реакцій СОД (h=0,505 біт, 15,1%) та зміна швидкості слиновиділення (h=0,503 біт або 15,0%); тобто, ці три індикативних показника на 45,6% визначали ступінь невпорядкованості гомеостатичної системи РР. При цьому, зазначаємо, що у порівнянні з першим імобілізаційним переіодом, невпорядкованість цієї гомеостатичної системи зросла та відповідно у першому періоді становила Н=2,647 біт,у другому - Н=3,343 біт. У післяімобілізаційному періоді (табл. 4.7) найбільшу невпорядкованість (ентропію) до багатофакторної гомеостатичної системи РР чинили: змінений стан МБО букального епітелію
Таблиця 4.7

Діагностична інформативність імунометаболічних змін ротової рідини 

та типу біоенергетичного стану букального епітелію на етапах лікування пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки

	Імунометаболічні 

властивості ротової 

рідини та 

біоенергетичного стану букального епітелію
	Клінічна інформативність показника ротової рідини (h, біт)
	Питомий 

вклад показника ротової 

рідини (P, %)

	
	КМ-ІІ
	КМ-ІІІ
	КМ-ІV
	КМ-ІІ
	КМ-ІІІ
	КМ-ІV

	pH ротової рідини
	0,079
	0,187
	0,279 
	3,0
	5,6
	10,8

	В’язкість РР
	0,116
	0,194
	0,161
	4,4
	5,8
	6,2

	Буферна ємкість РР
	0,181
	0,266
	0,284
	6,8
	8,0
	11,0

	Швидкість слиновиділення
	0,273
	0,503
	0,177
	10,3
	15,0
	6,9

	Відносна активність уреази
	0,528
	0,378
	0,020
	20,0
	11,3
	0,8

	Супероксиддесмутаза РР
	0,471
	0,505
	0,003
	17,8
	15,1
	0,1

	Глутатіон відновлений РР
	0,095
	0,056
	0,242
	3,6
	1,7
	9,4

	Каталаза РР
	0,111
	0,164
	0,142
	4,2
	4,9
	5,5

	sIgA РР
	0,077
	0,047
	0,412
	2,9
	1,4
	16,0

	Активність лізоциму, відн.
	0,023
	0,089
	0,223
	0,9
	2,7
	8,6

	Ступінь дисбіозу РР
	0,164
	0,435
	0,108
	6,2
	13,0
	4,2

	Дезадаптивний тип МБО
	0,530
	0,520
	0,524
	20,0
	15,5
	20,4

	Середні значення 
	0,221

±0,051
	0,279

±0,050
	0,214

±0,042
	8,3

±1,9
	8,3

±1,5
	8,3

±1,6

	Разом (абсолютні)
	2,647
	3,343
	2,573
	100,0
	100,0
	100,0

	Примітка: МЕО – мітохондріально-біоенергетичний обмін БЕ; sIg – секреторний імуноглобулін; h – відносна інформативність відповідного показника (h=-рі·log2pі, де pі - співвідношення показника на етапі лікування до значення у доімобілізаційному періоді); КМ-ІІ – перший імобілізаційний, КМ-ІІІ – другий та КМ-ІV – післяімобілізаційний періоди клінічного моніторингу (КМ).


(h=0,524 біт або 20,4%), зміни вмісту у ротовій рідині секреторного імуноглобуліну А (h=0,412 біт, 16,0%) та зміна буферної ємкості ротової рідини (h=0,284 біт або 11,0%); тобто, ці три індикативних показника на 47,4% визначали ступінь невпорядкованості гомеостатичної системи РР.

При цьому, зазначаємо, що у порівнянні з другим імобілізаційним періодом, невпорядкованість цієї гомеостатичної системи зросла (відповідно, Н=3,343 біт та Н=2,573 біт).
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Рис. 4.7. Зміна інформативності (у %) імунометаболічних властивостей

 ротової рідини та типу біоенергетичного стану букального епітелію на етапах лікування пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки

Одже, залежно від етапу лікування пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, така гомеостатична система, як РР характеризується різним рівнем синологічної впорядкованості і, відповідно, різною діагностичною значимістю окремих індикаторних її показників (рис. 4.7). Саме тому, вивчені кореляційні взаємозв`язки між окремими властивостями РР на етапах лікування пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД та з`ясовано, що формування дезадаптивного типу МБО БЕ (F14) у меншій мірі було взаємозв`язана з такими факторами, як  активність СОД (F7), каталази (F9), вміст секреторного імуноглобуліну А (F10) та лізоциму (F11)  - середньої сили зворотні кореляційні взаємозв`язки (rXY=(- 0,479)÷(- 0,678). Тобто, ці фактори слід розглядати у якості факторів позитивного впливу на гомеостатичні властивості РР.
Таблиця 4.8

Кореляційні взаємозв`язки властивостей ротової рідини та мітохондріально-біоенергетичного стану букального епітелію на етапах лікування пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки
	
	F1
	F2
	F3
	F4
	F5
	F6
	F7
	F8
	F9
	F10
	F11
	F12
	F13

	F1
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	F2
	-0,810
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	F3
	0,903
	-0,969
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	F4
	0,958
	-0,930
	0,955
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	F5
	-0,894
	0,983
	-0,997
	-0,964
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	F6
	-0,936
	0,935
	-0,943
	-0,997
	0,957
	
	
	
	
	
	
	
	

	F7
	0,962
	-0,652
	0,804
	0,844
	-0,776
	-0,805
	
	
	
	
	
	
	

	F8
	0,997
	-0,852
	0,931
	0,976
	-0,925
	-0,958
	0,941
	
	
	
	
	
	

	F9
	0,902
	-0,494
	0,674
	0,739
	-0,640
	-0,694
	0,981
	0,867
	
	
	
	
	

	F10
	0,904
	-0,483
	0,637
	0,760
	-0,617
	-0,728
	0,953
	0,869
	0,977
	
	
	
	

	F11
	0,763
	-0,683
	0,646
	0,836
	-0,685
	-0,863
	0,605
	0,775
	0,543
	0,677
	
	
	

	F12
	0,756
	-0,660
	0,626
	0,823
	-0,665
	-0,850
	0,602
	0,766
	0,546
	0,684
	0,999
	
	

	F13
	-0,988
	0,715
	-0,841
	-0,903
	0,823
	0,873
	-0,990
	-0,974
	-0,957
	-0,952
	-0,709
	-0,706
	

	F14
	-0,788
	0,968
	-0,975
	-0,873
	0,971
	0,862
	-0,678
	-0,827
	-0,525
	-0,461
	-0,504
	-0,479
	0,709

	Примітка: F1 – pH ротової рідини; F2 – в’язкість РР; F3 – буферна ємкість ротової рідини; F4 – швидкість слиновиділення; F5 – активність уреази абсолютна; F6 – активність уреази відносна; F7 – активність супероксиддисмутази; F8 – активність глутатіону відновленого; F9 – активність каталази; F10 – sIgA; F11 - активність лізоциму абсолютна;  F12 – активність лізоциму відносна; F13 – ступнь дисбіозу; F14 – тип мітохондріально-біоенергетичного стану БЕ.


Вцілому, система парних взаємозв`язків між окремими властивостями РР та типом МБО букального епітелію на етапах лікування пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД може бути охарактеризована у вигляді корелограми з можливою кількістю цих взаємозв`язків – 396. У якості прикладу наводимо частину цих взаємозв`язків (рис. 4.7), якими характеризується мітохондріально-біоенергетичний стан букального епітелію.














Рис. 4.8. Корелограма основних  властивостей ротової рідини зі станом мітохондріально-біоенергетичного обміну букального епітелію на етапах лікування пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки 

Таким чином, пацієнти з пошкодженнями ЩЛД залежно від етапу клінічного моніторингу характеризуються різним гомеостатичним станом РР та МБО букального епітелію. Основними відмінностями гомеостатичного стану у першому імобілізаційному періоді, на відміну від доімобілізаційного є зростання активності уреази (практично в 3,5 рази) та СОД (на 7,1%) РР на тлі високої частоти формування дезадаптивного типу МБО (до 43,0±3,7% пацієнтів). У другому імобілізаційному періоді основними відмінностями гомеостатичного стану, на тлі збереження дезадаптивного типу МБО та активності уреази РР, є зменшення швидкості слиновиділення практично в 2,7-3 рази, порівняно з доімобілізаційним періодом. Основними відмінностями післямобілізаційного етапу є додаткове зменшення (на 21,0%, у порівнянні з доімобілізаційним періодом) концентрації sIgA у РР.
Системний  аналіз  властивостей  РР пацієнтів з ЗЗ ЩЛД.

Системний  аналіз  властивостей  РР пацієнтів з ЗЗ ЩЛД на етапах їхнього комплексного лікування у ранньому післяопераційному періоді (табл. 4.9) виявив найбільшу невпорядкованість  (ентропію) багатофакторної гомеостатичної системи «ротова рідина», пов`язану з наступними факторами: змінений стан МБО букального епітелію (h=0,447 біт або 27,3%), погіршення мікробіоценоз РР з відповідним зростанням показника відносної активності уреази (h=0,207 біт або 12,6%) та зміна швидкості слиновиділення (h=0,332 біт або 20,2%); тобто, ці три індикативних показника на 60,1% визначали ступінь невпорядкованості гомеостатичної системи «ротова рідина». При цьому, зазначаємо, що у порівнянні з доопераційним періодом, невпорядкованість цієї гомеостатичної системи зросла більш ніж в 1,5 р. (Н=1,640 біт, при середньому значенні факторної ентропії на рівні 0,137±0,037 біт).
У пізньому післяопераційному періоді (табл. 4.9) найбільшу невпорядкованість (ентропію) до багатофакторної гомеостатичної системи «ротова рідина» чинили: змінений стан МБО букального епітелію (h=0,481 біт або 15,5%), зміни активності у РР активності лізоциму (h=0,371 біт, 12,0%) та зміна відносної активності уреази (h=0,402 біт або 13,0%); тобто, ці три індикативних показника на 40,5% визначали ступінь невпорядкованості гомеостатичної системи «ротова рідина». При цьому, у порівнянні з раннім післяопераційним періодом, невпорядкованість цієї гомеостатичної системи достовірно  (р<0,05) зросла практично вдвічі та відновідно становила Н=3,102 біт. 
Таблиця 4.9

Діагностична інформативність імунометаболічних змін ротової рідини 

та типу біоенергетичного стану букального епітелію на етапах лікування пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

	Імунометаболічні 

властивості ротової 

рідини та 

біоенергетичного стану букального епітелію
	Клінічна інформативність показника ротової рідини (h, біт)
	Питомий 

вклад показника ротової 

рідини (P, %)

	
	КМ-ІІ
	КМ-ІІІ
	КМ-ІV
	КМ-ІІ
	КМ-ІІІ
	КМ-ІV

	pH ротової рідини
	0,015
	0,165
	0,213
	0,9
	5,3
	5,6

	В’язкість РР
	0,120
	0,198
	0,282
	7,3
	6,4
	7,5

	Буферна ємкість РР
	0,072
	0,175
	0,189
	4,4
	5,7
	5,0

	Швидкість слиновиділення
	0,332
	0,367
	0,496
	20,2
	11,8
	13,1

	Відносна активність уреази
	0,207
	0,402
	0,525
	12,6
	13,0
	13,9

	Супероксиддесмутаза РР
	0,092
	0,116
	0,138
	5,6
	3,7
	3,7

	Глутатіон відновлений РР
	0,061
	0,174
	0,265
	3,7
	5,6
	7,0

	Каталаза РР
	0,038
	0,339
	0,423
	2,3
	10,9
	11,2

	sIgA РР
	0,042
	0,186
	0,278
	2,5
	6,0
	7,4

	Відносна активність лізоциму
	0,157
	0,371
	0,307
	9,6
	12,0
	8,1

	Ступінь дисбіозу РР
	0,057
	0,128
	0,144
	3,5
	4,1
	3,8

	Дезадаптивний тип МБО
	0,447
	0,481
	0,518
	27,3
	15,5
	13,7

	Середні значення (показники)
	0,137

±0,037
	0,259

±0,034а
	0,315

±0,039а
	8,3

±2,2
	8,3

±1,1
	8,3

±1,0

	Разом (абсолютні показники)
	1,640
	3,102
	3,778
	100,0
	100,0
	100,0

	Примітка: МЕО – мітохондріально-біоенергетичний обмін БЕ; sIg – секреторний імуноглобулін; h – відносна інформативність показника (h=-рі·log2pі, де pі - співвідношення показника на етапі лікування до значення у доопераційному періоді); КМ-ІІ – ранній, КМ-ІІІ – пізній та КМ-ІV – віддалений післяопераційні періоди клінічного моніторингу (КМ); а – достовірна відмінність від попереднього періоду при р<0,001.


У віддаленому післяопераційному періоді (табл. 4.9) найбільшу невпорядкованість (ентропію) до багатофакторної гомеостатичної системи чинили: змінений стан МБО БЕ (h=0,518 біт або 13,7%), зміни активності уреази РР (h=0,525 біт, 13,9%) та зміна швидкості слиновиділення (h=0,496 біт або 13,1%); тобто, ці три індикативних показника на 40,7% визначали ступінь невпорядкованості гомеостатичної системи РР. При цьому, у порівнянні з пізнім післяопераційним періодом, невпорядкованість цієї гомеостатичної системи зросла (відповідно, з Н=3,102 біт до  Н=3,778 біт).
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Рис. 4.9. Зміна інформативності (у %) імунометаболічних властивостей ротової рідини та типу біоенергетичного стану букального епітелію на етапах 

лікування пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

Одже, залежно від етапу лікування пацієнтів з запальними захворюваннями ЩЛД, така гомеостатична система, як «ротова рідина» характеризується різним рівнем санологічної впорядкованості і, відповідно, різною діагностичною значимістю окремих індикаторних її показників (рис. 4.9). Саме тому, нами вивчені кореляційні взаємозв`язки між окремими властивостями РР на етапах лікування пацієнтів з ЗЗ ЩЛД та з`ясовано, що формування дезадаптивного типу МБО букального епітелію (F14) у меншій мірі було взаємозв`язана з такими факторами, як  активність лізоциму відносна (F12), активність лізоциму абсолютна (F11), вміст секреторного імуноглобуліну А (F10) з кореляційними взаємозв`язками (│rXY│= 0,574÷0,778. Тобто, ці фактори слід розглядати у якості факторів позитивного впливу на гомеостатичні властивості РР та МБО БЕ.
Таблиця 4.9

Кореляційні взаємозв`язки властивостей РР та мітохондріально-біоенергетичного стану букального епітелію на етапах лікування пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки
	
	F1
	F2
	F3
	F4
	F5
	F6
	F7
	F8
	F9
	F10
	F11
	F12
	F13

	F1
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	F2
	-0,943
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	F3
	0,957
	-0,950
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	F4
	-0,865
	0,979
	-0,871
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	F5
	0,961
	-0,997
	0,948
	-0,970
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	F6
	0,960
	-0,998
	0,950
	-0,970
	1,000
	
	
	
	
	
	
	
	

	F7
	-0,839
	0,942
	-0,944
	0,914
	-0,917
	-0,921
	
	
	
	
	
	
	

	F8
	-0,973
	0,986
	-0,935
	0,954
	-0,996
	-0,995
	0,878
	
	
	
	
	
	

	F9
	-0,994
	0,954
	-0,935
	0,895
	-0,973
	-0,972
	0,828
	0,987
	
	
	
	
	

	F10
	-0,981
	0,915
	-0,887
	0,855
	-0,943
	-0,940
	0,752
	0,968
	0,992
	
	
	
	

	F11
	0,936
	-0,794
	0,916
	-0,655
	0,818
	0,818
	-0,735
	-0,832
	-0,896
	-0,883
	
	
	

	F12
	0,898
	-0,702
	0,818
	-0,556
	0,741
	0,739
	-0,582
	-0,775
	-0,863
	-0,878
	0,974
	
	

	F13
	0,954
	-0,961
	0,999
	-0,890
	0,957
	0,959
	-0,955
	-0,942
	-0,935
	-0,886
	0,898
	0,796
	

	F14
	-0,855
	0,967
	-0,935
	0,955
	-0,945
	-0,948
	0,993
	0,912
	0,856
	0,788
	-0,716
	-0,574
	-0,950

	Примітка: F1 – pH ротової рідини; F2 – в’язкість ротової рідини; F3 – буферна ємкість РР; F4 – швидкість слиновиділення; F5 – активність уреази абсолютна; F6 – активість уреази відносна; F7 – активність супероксид-дисмутази; F8 – активність глутатіону відновленого; F9 – активність каталази; F10 – sIgA; F11 - активність лізоциму абсолютна;  F12 – активність лізоциму відносна; F13 – ступнь дисбіозу; F14 – тип МБО стану БЕ.


Вцілому, система парних взаємозв`язків між окремими властивостями РР та типом МБО букального епітелію на етапах лікування пацієнтів з ЗЗ ЩЛД може бути охарактеризована у вигляді корелограми з можливою кількістю цих взаємозв`язків – 396. У якості прикладу наводимо частину цих взаємозв`язків (рис. 4.9), якими характеризується мітохондріально-біоенергетичний стан букального епітелію.














Рис. 4.9. Корелограма основних  властивостей ротової рідини зі станом мітохондріально-біоенергетичного обміну букального епітелію на етапах лікування пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки 

Таким чином, пацієнти з ЗЗ ЩЛД залежно від етапу клінічного моніторингу характеризуються різним гомеостатичним станом РР та МБО букального епітелію. Основними відмінностями гомеостатичного стану у віддаленому післяопераційному періоді, на відміну від доопераційного є активність лізоциму відносна (F12; зменшення на 25,0% за рахунок нормалізації швидкості слиновиділення, яка зросла практичнот в 2 рази) на тлі зростання вмісту (на 25,0) секреторного імуноглобуліну А (F10). 

Резюме до розділу 4
Біофізичні та імунометаболічні властивості РР на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з ЗЗ ЩЛД характеризуються значимими відмінностями, зокрема це стосується і БЄРР. Так, в доопераційному періоді БЄРР становила 6,21±0,07 од та достовірно (р<0,05) була нижчою на всіх етапах клінічного моніторингу у післяопераційних періодах, сягаючи у віддаленому післяопераційному періоді  5,33±0,04 од. В`язкість РР характеризувалась динамічними змінами: зареєстроване достовірне зростання в`язкості РР в ранньому, пізньому та віддаленому післяопераційних періодах (відповідно, 1,38±0,01 од та 1,48±0,03 од та 1,62±0,06 од, р<0,05. Зменшення БЄРР та зростання її в`язкості відбувалося на тлі поетапного зменшення індексного показника кислотно-лужного балансу РР: середньогрупові значення рН за період клінічного моніторингу змінились з (,64±0,03 од до 5,57±0,04 од, р>0,05. Швидкість слиновиділення також змінювалась і, якщо у доопераційному періоді становила 0,27±0,02 см3/хв, то у віддаленому післяопераційному – 0,53±0,06 см3/хв, р<0,001. Виходячи із наведеного: підтримка кислотно-лужного стану РП забезпечувалась зменшенням буферної ємкості РР (на 25,0%), зменшенням pH ротової рідини (на 17,0%) на тлі зростання її в`язкості (на 23,0%) та зростання швидкості слиновиділення практично в 2 рази. Ці зміни супроводжувалися зменшенням відносного рівня та абсолютних показників активності мікробного ферменту уреази практично в 2,5 рази.

Біофізичні та біохімічні властивості РР у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД значимо змінювались: у доімобілізаційному періоді БЄРР становила 5,93±0,04 од та достовірно (р<0,05) була нижчою у першому та другому імобілізаційному періодах (відповідно, 5,13±0,05 од та 4,70±0,04 од), тоді як в післяімобілізаційному періоді – не відрізнялась від досягнутих значень. В`язкість РР достовірно зростав в першому та другому імобілізаційному періодах (відповідно, до 1,54±0,01 од та 1,65±0,01 од, р<0,05), тоді як у післяімобілізаційному відбулося відносне її зменшення; зменшувались також і  середньогрупові значення рН - з 6,93±0,02 од до 5,38±0,02 од, р<0,05. Це відбувалось на тлі зменшення швидкості слиновиділення, а підтримка кислотно-лужного стану РП забезпечувалась зменшенням БЄРР (на 22,0%), зменшенням pH ротової рідини (на 23,0%) на тлі зростання її в`язкості (на 13,0%) та зменшення швидкості слиновиділення (на 67,0%). 

У пацієнтів з ЗЗ ЩЛД виявлено достовірне зниження ступеня мікробного обсіменіння РП, на що вказували зміни абсолютної та відносної активності уреази, що відповідало першій субклінічно компенсованій стадії. Активність лізоциму РР характеризувалась зниженням показників у пізньому та віддаленому післяопераційних періодах та зворотньою закономірністю характеризувалась зміна рівня вмісту у РР секреторного імуноглобуліну sIgA, рівень якого зріс з 0,68±0,03 од – у доопераційному до 0,87±0,03 од – у віддаленому післяопераційному періоді (р<0,01). Показники ферментативного ланцюга АОЗ РР характеризувались зростанням активності СОД (у ранньому періоді та ГВ і Кат – у віддаленому.

При аналізі стану місцевого неспецифічного захисту РР у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД встановлено зростання активності лізоциму у першому періоді та його стрімке зниження у післяімобілізаційному. Це супроводжувалось достовірним зростанням ступеня мікробного обсіменіння РП, на що вказували зміни абсолютної та відносної активності уреази,  а також зростання ступеня дисбіозу у другому імобілізаційному та післяімобілізаційному періодах, що відповідало клінічно декомпенсованій стадії дисбіозу. 

Серед 147 осіб з ЗЗ ЩЛД дезадаптивний тип МБО мав місце у 25,3±3,6%. У пізньому післяопераційному періоді частота дезадаптивних типів МБО серед 147 хворих практично не змінилась (відповідно становила 25,3±3,6% та 27,9±3,7%, р>0,05). Однак, при цьому у осіб з ПФА частота типів дезадаптивного реагування БЕО букального епітелію  зросла з 44,8±6,5% до 63,8±6,3%, тоді як у пацієнтів без ПФА – залишалась стабільною (у ранньому післяоперпацінйому періоді – 12,4±3,5)%, у пізньому – 15,7±3,9%, р>0,05). Одже, у пацієнтів з ЗЗ ЩЛД виявлені зміни БЕО букального епітелію залежно від етапу лікування, що проявляються формуванням визначених його дезадаптаційних типів (можуть бути оцінені за допомогою опрацьованої нами методики), виразність та частота яких залежить від ПФА, урахування яких може підвищити ефективність комплексного лікування і реабілітації.
Серед 179 осіб з пошкодженнями ЩЛД виявлено дезадаптивний її тип МБО у 43,0±3,7%, при цьому у осіб з ПФА частота типів дезадаптивного реагування БЕО букального епітелію  достовірно (р<0,05) зросла з 53,2±4,4% до 70,3±4,2%, тоді як у пацієнтів без ПФА – залишалась практично стабільною (у першому періоді – 16,4±4,7%, у другому – 13,1±4,3%, р>0,05). Одже, у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД виявлені зміни БЕО букального епітелію залежно від тривалості іммобілізації, що проявляються формуванням визначених його дезадаптаційних типів, а також від ПФА, урахування та корекція яких може підвищити ефективність лікування.
Доведено, що залежно від етапу лікування пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, така гомеостатична система, як «ротова рідина» характеризується різним рівнем санологічної впорядкованості і, відповідно, різною діагностичною значимістю окремих індикаторних її показників. Саме тому, вивчені кореляційні взаємозв`язки між окремими властивостями РР на етапах лікування пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД та з`ясовано, що формування дезадаптивного типу МБО букального епітелію (F14) у меншій мірі було взаємозв`язана з такими факторами, як  активність СОД (F7), каталази (F9), вміст секреторного імуноглобуліну А (F10) та лізоциму (F11)  - середньої сили зворотні кореляційні взаємозв`язки (rXY=(- 0,479)÷(- 0,678). Тобто, ці фактори слід розглядати у якості факторів позитивного впливу на гомеостатичні властивості РР.

Серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД, залежно від етапу лікування, така гомеостатична система, як «ротова рідина» характеризується різним рівнем санологічної впорядкованості і, відповідно, різною діагностичною значимістю окремих індикаторних її показників. Саме тому, нами вивчені кореляційні взаємозв`язки між окремими властивостями РР на етапах лікування пацієнтів з запальними захворюваннями ЩЛД та з`ясовано, що формування дезадаптивного типу МБО букального епітелію (F14) у меншій мірі було взаємозв`язана з такими факторами, як  активність лізоциму відносна (F12), активність лізоциму абсолютна (F11), вміст секреторного імуноглобуліну А (F10) з кореляційними взаємозв`язками (│rXY│= 0,574÷0,778. Тобто, ці фактори слід розглядати у якості факторів позитивного впливу на гомеостатичні властивості РР та МБО букального епітелію. Таким чином, пацієнти з ЗЗ ЩЛД залежно від етапу клінічного моніторингу характеризуються різним гомеостатичним станом РР та МБО букального епітелію. Основними відмінностями гомеостатичного стану у віддаленому післяопераційному періоді, на відміну від доопераційного є активність лізоциму відносна (F12; зменшення на 25,0% за рахунок нормалізації швидкості слиновиділення, яка зросла практично в 2 рази) на тлі зростання вмісту (на 25,0) секреторного імуноглобуліну А (F10). 

Результати досліджень, що викладенені у поточному розділі оприлюднені у 5 фахових виданнях, рекомендованих ДАК України; апробацію проведено шляхом обговорення на науково-практичних конференціях, конгресах, з’їздах та у формі впровадження в роботу спеціалізованих лікувальних закладів, зокрема:
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Розділ 5
 Психофізіологічні відмінності та особливості пацієнтів на етапах лікування запальних захворювань та пошкоджень  щелепно-лицевої ділянки 

5.1. Частота, діагностична цінність та прогностичне значення психопатологічних симптомів серед пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки
Вивчено частоту, діагностичну цінність та прогностичне значення психопатологічних симптомів шляхом порівняльного їх аналізу між пацієнтами з ЗЗ та пошкодженнями ЩЛД. Вказані психопатологічні симптоми (табл.5.1) впорядковані у ранговій послідовності (зменшуваної їх інформативності) та для кожного з них розраховані прогностичні коефіцієнти.

Відчуття слабкості, як найбільш поширений психопатологічний симптом виявлено 52,1% обстежених: у 73,5±3,6% пацієнтів з ЗЗ ЩЛД та у достовірно меншої кількості пацієнтів -  34,6±3,6% з пошкодженнями ЩЛД (р<0,01), що може бути пояснено тривалим консервативним лікуванням ЗЗ та особливостями психофізіологічного реагування на перебіг патології; сила впливу цих проявів становить η=15,0%, а загальна клінічна інформативність, відповідно  І=1,394 біт.

На другому ранговому місці – така особистісна властивість пацієнтів, як нерішучість, частота якої по 326 обстеженим склала 35,6%: при пошкодженнях – у 21,2±3,1%, при ЗЗ ЩЛД – у 53,1±4,1% пацієнтів; сила впливу цих проявів становить η=11,0%, а загальна клінічна інформативність, відповідно  І=0,991 біт.

Таблиця 5.1

Частота, діагностичні коефіцієнти та клінічна інформативність 

основних психопатологічних симптомів при пошкодженнях та 

запальних захворюваннях щелепно-лицевої ділянки
	Наявність / відсутність

симтомів та їх сила 
впливу (η ,%)
	пЩЛД

(2n0=179)
	ЗЗ ЩЛД

(1n0=147)
	ДК,

пат
	І,

біт
	η=

р<

	
	абс.
	P±m, %
	абс.
	P±m, %
	
	
	

	Відчуття слабкості
	так
	62
	34,6±3,6
	108
	73,5±3,6
	-3,2
	0,634
	η=15,0

р<0,01

	
	ні
	117
	65,4±3,6
	39
	26,5±3,6
	+3,9
	0,760
	

	Нерішучість 
	так
	38
	21,2±3,1
	78
	53,1±4,1
	-3,9
	0,633
	η=11,0

р<0,01

	
	ні
	141
	78,8±3,1
	69
	49,6±4,1
	+2,5
	0,358
	

	Тривожність 
	так
	54
	30,2±3,4
	86
	58,5±4,1
	-2,9
	0,408
	η=9,0

р<0,01

	
	ні
	125
	69,8±3,4
	61
	41,5±4,1
	+2,2
	0,320
	

	Утруднене 
засипання
	так
	82
	45,8±3,7
	26
	17,7±3,1
	+4,1
	0,581
	η =9,0

р<0,01

	
	ні
	97
	54,2±3,7
	121
	82,3±3,1
	-1,9
	0,255
	

	Нестерпність 
гучних звуків
	так
	75
	41,9±3,8
	28
	19,0±3,2
	+3,4
	0,391
	η=6,0

р<0,01

	
	ні
	104
	58,1±3,7
	119
	81,0±3,2
	-1,4
	0,165
	

	Біль в животі при
переживаннях 
	так
	14
	7,8±2,0
	32
	21,8±3,4
	-4,5
	0,310
	η =5,0

р<0,01

	
	ні
	165
	92,2±2,0
	115
	78,2±3,4
	+0,7
	0,050
	

	Стомлюваність 
	так
	37
	20,7±3,0
	61
	41,5±4,1
	-3,0
	0,315
	η=5,0

р<0,01

	
	ні
	142
	79,3±3,0
	86
	58,5±4,1
	+1,3
	0.138
	

	Фобії 
	так
	48
	26,8±3,3
	15
	10,2±2,5
	+4,2
	0,349
	η=4,0

р<0,01

	
	ні
	131
	73,2±3,3
	132
	89,8±2,5
	-0,9
	0,074
	

	Емоційна
лабільність
	так
	61
	34,1±3,5
	22
	15,0±2,9
	+3,6
	0,342
	η=4,0

р<0,01

	
	ні
	118
	65,9±3,5
	125
	85,0±2,9
	-1,1
	0,106
	

	Плаксивість
	так
	25
	14,0±2,6
	46
	31,3±3,8
	-3,5
	0,304
	η=4,0

р<0,01

	
	ні
	154
	86,0±2,6
	101
	68,7±3,8
	+1,0
	0,085
	

	Примітка: ДК – діагностичний коефіцієнт; І – інформативність; η – сила впливу фактора (ознаки), P±m – середнє значення частоти


Наявність проявів тривожності зареєстрована у 42,9% з 326 обстежених: при пошкодженнях – у 30,2±3,4%, при ЗЗ ЩЛД – у 58,5±4,1% пацієнтів; сила впливу цих проявів становить η=9,0%, а загальна клінічна інформативність, відповідно становить І=0,728 біт. Наявність достовірно більш високої частоти тривожності у пацієнтів з ЗЗ ЩЛД можна пояснити тривалим перебігом доопераційного періоду, а також більшою частотою серед цих пацієнтів осіб з особливими характерологічними властивостями.

Наявність утрудненого / тривалого засипання у 33,1% з 326 обстежених - цей психопатологічний симптом виявлено достовірно частіше в групі пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД ніж серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД (відповідно, у 45,8±3,7% та 17,7±3,1%, р<0,0001), що і визначило значну діагностичну інформативність цього симптому – сила впливу становить η=9,0%, а загальна клінічна інформативність, відповідно  І=0,836 біт.

Наявність у 40,2% обстежених нестерпності гучних звуків та яскравого світла достовірно частіше – у 41,9±3,8% зареєстровано серед пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, тоді як у осіб з ЗЗ ЩЛД цей психофізіологічний феномен виявлено у 19,0±3,2%; це свідчить на користь наявності психофізіологічних реакції дезадаптації (розглянуті у наступному підрозділі).

Наявність фобій виявилося діагностично та прогностично цінним психопатологічним симптомом, який з достовірно різною частотою діагностувався у обстежених групах пацієнтів: при пошкодженнях ЩЛД – у 26,8±3,3%, при ЗЗ ЩЛД – 10,2±2,5%. Звичайно, це можна пояснити генезом патологічного стану (при пошкодженнях) та тривалістю доопераційного періоду (при захворюваннях). 

Плаксивість, як психопатологічний симптом діагностично достовірно частіше в групі пацієнтів з ЗЗ ЩЛД, ніж серед пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД (відповідно, у 31,3±3,8% та 14,0±2,6%, р<0,01), що є прогностично цінним стосовно ідентифікації реакцій психофізіологічної дезадаптації. Також, серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД достовірно частіше виявлялися соматоформні розлади, зокрема – біль в животі при переживаннях (при ЗЗ – 21,8±3,4%, при пошкодженнях ЩЛД – у 7,8±2,0%, р<0,01).
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Рис.5.1.Частота психопатологічних симптомів при пошкодженнях та

запальних захворюваннях щелепно-лицевої ділянки (подані у послідовності зростаючої інформативності)
Аналогічним чином, розраховані діагностична цінність та прогностичне значення для деяких інших психопатологічних симптомів та проявів непсихотичного реєстру (рис. 5.1), що дозволило визначитись стосовно їх використання для узагальненої клініко-фізіологічної оцінки їх психофізіологічного стану. 

5.2.Частота та характер психофізіологічних реакцій у пацієнтів з запальними захворюваннями та з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки

Дослідження частоти та характеру психофізіологічних реакцій дезадаптації серед пацієнтів з запальними захворюваннями та з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки досліджено залежно від виду патології ЩЛД та рівня потреби у лікуванні тканин пародонту (табл. 5.2) виявило, що частота РПД серед 326 пацієнтів становила 56,1±2,7% та коливалась від 44,9±6,0% до 66,7±5,3%, р<0,05. 
Впливовим фактором стосовно цих достовірних відмінностей виявлено рівень потреби пацієнтів у лікуванні тканин пародонту. Слід зазначити, частота реакцій ПФД не залежала від нозологічного виду патології: при пошкодження – у 55,9±3,7%, при захворюваннях – 57,1±4,1%, р>0,05. У цих групах обстежених – найбільш частим клінічним варіантом реакцій дезадаптації виявлена наявність саме реакцій ПФД. 
Частота дезадаптивних психофізіологічних реакцій у вигляді соматогенного астенічного симптомокомплексу становила 19,6±2,2% та коливась в групах пацієнтів у межах від 9,0±3,2% до 27,5±5,4%: достовірно найбільш частими – у 27,5±5,4% ці психофізіологічні реакції зареєстровані серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД з високим рівнем CPITN, тоді як серед таких же пацієнтів з  рівнем CPITN<2 частота САСК виявлена майже втричі меншою (табл. 5.2). При пошкодженнях ЩЛД, вцілому частота реакцій ПФД була дещо (р>0,05) вищою, ніж при запальних захворюваннях, однак – не залежала від рівня потреби у лікуванні тканин пародонту (відповідно, при CPITN<2 становила 18,5±5,)%, а при CPITN≥2 – 22,4±3,7%. З наведеного можна дійти висновку стосовно зростання частоти реакцій ПФД на етапах лікування пацієнтів з ЗЗ ЩЛД. 
Таблиця 5.2

Частота та характер психофізіологічних реакцій дезадаптації серед пацієнтів з запальними захворюваннями та з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки залежно від рівня потреби у лікуванні тканин пародонту

	Клінічні варіанти

психофізіологічної 

дезадаптації
	Пошкодження

 ЩЛД (2n0=179)
	Запальні 

захворювання ЩЛД (1n0=147)
	разом

(n=326)

	
	CPITN<2

2n5=54
	CPITN≥2

2n6=125
	CPITN<2

1n1=78
	CPITN≥2

1n1=69
	

	Реакції психічної дезадаптації
	абс., осіб
	25
	75
	52
	31
	183

	
	Р±m, %
	46,3±6,8
	60,0±4,4 
	66,7±5,3 а
	44,9±6,0 б
	56,1±2,7

	
	
	55,9±3,7 с
	57,1±4,1 с
	

	САСК
	абс., осіб
	10
	28
	7
	19
	64

	
	Р±m, %
	18,5±5,3
	22,4±3,7
	9,0±3,2 а
	27,5±5,4
	19,6±2,2

	
	
	21,2±3,1
	17,7±3,1 с
	

	Гострі невротичні розлади
	абс., осіб
	2
	5
	4
	3
	14

	
	Р±m, %
	3,7±2,6
	4,0±1,8
	5,1±2,5
	4,3±2,5
	4,3±1,1

	
	
	3,9±1,4
	4,8±1,8
	

	НРЗП
	абс., осіб
	7
	13
	8
	14
	42

	
	Р±m, %
	13,0±4,6
	10,4±2,7
	10,3±3,4
	20,3±4,8 б
	12,9±1,9

	
	
	11,2±2,4
	15,0±2,9 с
	

	Без психофі-зіологічної дезадаптації 
	абс., осіб
	10
	4
	7
	2
	23

	
	Р±m, %
	18,5±5,3
	3,2±1,6
	9,0±3,2 а
	2,9±2,0
	7,1±1,4

	
	
	7,8±2,0 с
	6,1±2,0
	

	Примітка: а – достовірна відмінність між пацієнтами з CPITN<2 при р≤0,05; б – достовірна відмінність між пацієнтами з CPITN≥2, при р≤0,05; с – достовірна відмінність між пацієнтами в межах однієї клінічної групи, при р≤0,05


Частота дезадаптивних психофізіологічних реакцій у формі гострих невротичних розладів становила 4,3±1,1% та коливалась в групах пацієнтів у межах від 3,7±2,6% до 5,1±2,5%: дещо (р>0,05) частими – у 5,1±2,5% ці психофізіологічні реакції зареєстровані серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД з низьким рівнем потреби у лікуванні тканин пародонту, тоді як серед таких же пацієнтів з рівнем CPITN<2 частота ГНР становила 3,7±2,6%.
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Рис.5.2.Частота (%) клінічних варіантів психофізіологічної дезадаптації серед 

пацієнтів з запальними захворюваннями та пошкодженнями щелепно-лицевої 

ділянки залежно від рівня потреби в лікуванні тканин пародонту

При пошкодженнях ЩЛД, вцілому частота реакцій ПФД не відрізнялась від аналогічного показника (р>0,05) групи пацієнтів з запальними захворюваннями ЩЛД та не залежала від рівня потреби у лікуванні тканин пародонту. З наведеного можна дійти висновку, що групи пацієнтів не відрізнялись за частотою ГНР.
Частота дезадаптивних психофізіологічних реакцій невротичних розладів з затяжним перебігом становила 12,9±1,9% та коливалась в групах пацієнтів у межах від(10,3±3,4% до 20,3±4,8%: достовірно найбільш частими – у 20,3±4,8% ці психофізіологічні реакції зареєстровані серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД з високим рівнем потреби у лікуванні тканин пародонту, тоді як серед таких же пацієнтів з  рівнем CPITN<2 частота САСК виявлена майже вдвічі меншою. При пошкодженнях ЩЛД частота реакцій ПФД була (р>0,05) меншою, ніж при запальних захворюваннях, однак – не залежала від рівня потреби у лікуванні тканин пародонту (відповідно, при CPITN<2 становила 13,0±4,6%, а при CPITN≥2 – (10,4±2,7)%. З наведеного можна дійти висновку, що невротичні розлади з затяжним перебігом властиві (реєструються достовірно частіше) пацієнтам  з високим рівнем потреби у лікування пародонту на тлі ЗЗ ЩЛД.
Аналіз частоти пацієнтів з відсутністю психофізіологічної дезадаптації дозволив виявити, що достовірно найбільше було таких осіб серед пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД на тлі задовільного стану пародонту (CPITN<2), тоді як у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД на тлі високих рівнів потреби у лікуванні пародонту осіб з відсутністю ПФД виявлено в 5-6 разів менше; це дозволяє дійти до висновку, що психофізіологічний стан корелює зі станом тканин пародонту (рівнем потреби у лікуванні). Серед обстежених пацієнтів реакцій психофізіологічної дезадаптації проявалялися переважно астенічним 39,9±3,6%, соматоформним 34,4±3,5%, дистимічним 16,9±2,8% та афективним 8,7±2,1% клінічними варіантами. Так, астенічний варіант РПД серед пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД діагностовано однаково часто – незалежно від рівня потреби у лікуванні тканин пародонту (табл. 5.3), тоді як серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД астенічний варіант РПД чітко та достовірно диференціювався залежно від рівня потреби у лікуванні тканин пародонту (відповідно у 34,6±5,4% та 15,9±4,4% пацієнтів): при зростанні потреби у лікування тканин пародонту – зменшувалась частота, що можна пояснити  перерозподілом в бік більш тяжких форм ПФД.

Таблиця 5.3

Частота та характер клінічних варіантів реакцій психічної дезадаптації серед пацієнтів з ЗЗ та з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки залежно від рівня потреби у лікуванні тканин пародонту

	психофізіологічні варіанти: психічна дезадаптація
	Пошкодження

 ЩЛД (nМР=179)
	Запальні захворювання ЩЛД (nМР=147)
	Разом

(n=326)

	
	CPITN<2

2n2=54
	CPITN≥2

2n1=125
	CPITN<2

2n1=78
	CPITN≥2

1n1=69
	

	Асте-нічний
	абс., осіб
	11
	24
	27
	11
	73

	
	Р±m, %
	20,4±5,5
	19,2±3,5
	34,6±5,4
	15,9±4,4
	39,9±3,6

	
	
	19,6±3,0
	25,9±3,6 с
	

	Сомато-формний
	абс., осіб
	7
	21
	19
	14
	63

	
	Р±m, %
	13,7±4,8
	16,8±3,3
	24,4±4,9
	20,3±4,8
	34,4±3,5

	
	
	15,6±2,7
	22,4±3,4
	

	Дисти-мічний
	абс., осіб
	5
	19
	4
	3
	31

	
	Р±m, %
	9,3±3,9
	15,2±3,2
	5,1±2,5
	4,3±2,5 б
	16,9±2,8

	
	
	13,4±2,5
	4,8±1,8
	

	Афек-тивний
	абс., осіб
	2
	11
	2
	1
	16

	
	Р±m, %
	3,7±2,6
	8,8±2,5
	2,6±1,8
	1,4±1,4 б
	8,7±2,1

	
	
	7,3±1,9
	2,0±1,2
	

	Всього
	абс., осіб
	25
	75
	52
	31
	183

	
	Р±m, %
	46,3±6,8
	60,0±4,4
	66,7±5,3 а
	44,9±6,0 б
	56,1±2,7

	
	
	55,9±3,7 с
	56,5±4,1 с
	

	Примітка: а – достовірна відмінність між пацієнтами з CPITN<2  при р≤0,05; б – достовірна відмінність між пацієнтами з CPITN≥2  при р≤0,05; с – достовірна відмінність між пацієнтами в межах однієї групи  при р≤0,05


Соматоформний варіант РПД – найбільш часто реєструвався серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД, насамперед з низьким рівнем потреби у лікуванні тканин пародонту та достовірно частіше, ніж у відповідний групі пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД (відповідно: при  CPITN<2  - 24,4±4,9%;  при  CPITN≥2  - 13,7±4,8%, р<0,05). Вцілому зберігалася тенденція до більшої частоти соматоформних проявів саме в групі пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД. 
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Рис.5.3.Частота (%) клінічних варіантів реакцій психічної дезадаптації серед 

пацієнтів з запальними захворюваннями та пошкодженнями щелепно-лицевої 

ділянки залежно від рівня потреби в лікуванні тканин пародонту

Дистимічний варіант РПД – найбільш часто реєструвався серед пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, насамперед з високим рівнем потреби у лікуванні тканин пародонту та достовірно рідше цей варіант ПФД виявлено в групі пацієнтів з ЗЗ ЩЛД (відповідно 13,4±2,5% та 4,8±1,8%, р<0,05). Вцілому виявлена тенденція (р>0,05) більшої частоти дистимічних проявів саме в групі пацієнтів з пЩЛД, насамперед у разі високої потреби у лікувані тканин пародонту (відповідно: при  CPITN<2 - 9,3±3,9%;  при  CPITN≥2  - 15,2±3,2%).

Афективний варіант РПД – також, найбільш часто реєструвався серед пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, насамперед з високим рівнем потреби у лікуванні тканин пародонту та достовірно рідше цей варіант ПФД виявлено в групі пацієнтів з ЗЗ ЩЛД (відповідно 7,3±1,9% та 2,0±1,2%, р<0,05). Вцілому виявлена закономірність (р<0,05) більшої частоти дистимічних проявів саме в групі пацієнтів з пЩЛД, насамперед у разі високої потреби у лікувані тканин пародонту (відповідно: при  CPITN<2  - 3,7±2,6%;  при  CPITN≥2  - 8,8±2,5%). 

Серед обстежених стоматологічних пацієнтів з САСК (в структурі реакцій ПФД складає 19,6±2,2% реакції психофізіологічної дезадаптації проявалялися переважно астенічним 8,6±1,6%, астено-субдепресивним (3,4±1,0%), астено-тривожним 16,9±2,8% та диссомнічним 4,3±1,1%) астенічний варіант САСК серед пацієнтів з пЩЛД діагностовано однаково часто – незалежно від рівня потреби у лікуванні тканин пародонту (табл. 5.3), тоді як серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД астенічний варіант РПД чітко та достовірно диференціювався залежно від потреби у лікуванні тканин пародонту (відповідно: при  CPITN<2 - у 1,3±1,3%; при  CPITN≥2  - 18,8±4,7% пацієнтів): при зростанні потреби у лікування тканин пародонту – зростала і частота астенічних варіантів САСК, що можна пояснити більш тривалим перебігом ЗЗ ЩЛД за наявності високого рівня потреби у лікуванні тканин пародонту).

Таблиця 5.4

Частота та характер клінічних варіантів соматогенного астенічного

 симптомокомплексу серед пацієнтів з ЗЗ та з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки залежно від рівня потреби у лікуванні тканин пародонту

	психофізіологічні 

варіанти САСК
	Пошкодження

 ЩЛД 

(nМР=179)
	Запальні 

захворювання ЩЛД (nМР=147)
	разом

	
	CPITN<2

2n2=54
	CPITN≥2

2n1=125
	CPITN<2

2n1=78
	CPITN≥2

1n1=69
	(n=326)

	Астенічний
	абс., осіб
	3
	11
	1
	13
	28

	
	Р±m, %
	5,6±3,1
	8,8±2,5
	1,3±1,3
	18,8±4,7 б
	8,6±1,6

	
	
	7,8±2,0
	9,8±2,5 с
	

	Астено-субдепре-сивний
	абс., осіб
	3
	5
	1
	2
	11

	
	Р±m, %
	5,6±3,1
	4,0±1,8
	1,3±1,3
	2,9±2,0
	3,4±1,0

	
	
	4,5±1,5
	2,0±1,2
	

	Астено-тривожний
	абс., осіб
	3
	6
	3
	2
	14

	
	Р±m, %
	5,6±3,1
	4,8±1,9
	3,8±2,2
	2,9±2,0
	4,3±1,1

	
	
	5,0±1,6
	3,4±1,5
	

	Диссом-нічний
	абс., осіб
	1
	6
	2
	2
	11

	
	Р±m, %
	1,9±1,8
	4,8±1,9
	2,6±1,8
	2,9±2,0
	3,4±1,0

	
	
	3,9±1,4
	2,7±1,3
	

	Всього
	абс., осіб
	10
	28
	7
	19
	64

	
	Р±m, %
	18,5±5,3
	22,4±3,7
	9,0±3,2 а
	27,5±5,4
	19,6±2,2

	
	
	21,2±3,1
	17,7±3,1 с
	

	Примітка: а – достовірна відмінність між пацієнтами з CPITN<2  при р≤0,05; б – достовірна відмінність між пацієнтами з CPITN≥2  при р≤0,05; с – достовірна відмінність між пацієнтами в межах однієї групи  при р≤0,05


Астено-субдепресивний варіант САСК серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД діагностовано однаково часто – незалежно від рівня потреби у лікуванні тканин пародонту (табл. 5.4), тоді як серед пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, насамперед при CPITN<2, виявлено найбільш частим (відповідно: при  пЩДЛ - у 5,6±3,1%; при  ЗЗ ЩЛД  - 1,3±1,3% пацієнтів); частота астено-субдепресивних варіантів  САСК при пЩЛД дещо переважала відповідну їх частоту при ЗЗ ЩЛД, що можна пояснити психологічно більш тяжким станом цих пацієнтів після травми.
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Рис.5.4.Частота (%) клінічних варіантів соматогенного астенічного симптомокомплексу серед пацієнтів з запальними захворюваннями та пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки залежно від рівня потреби в лікуванні тканин пародонту

Астено-тривожний варіант САСК діагностувався практично з однаковою частотою: при пошкодженнях ЩЛД – у 5,0±1,6%, при ЗЗ ЩЛД – у 3,4±1,5% пацієнтів, а його частота не залежала від стану тканин пародонту.

Диссомнічний варіант САСК (рис. 5.4), також, діагностувався практично з однаковою частотою: при пошкодженнях ЩЛД – у (3,9±1,4)%, при ЗЗ ЩЛД – у (2,7±1,3)% пацієнтів, а його частота не залежала від стану тканин пародонту.

Таблиця 5.5

Частота та характер клінічних варіантів невротичних розладів серед пацієнтів з запальними захворюваннями та з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки залежно від рівня потреби у лікуванні тканин пародонту

	психофізіологічні 

варіанти невротичних розладів
	Пошкодження

 ЩЛД (nМР=179)
	Запальні захворювання ЩЛД (nМР=147)
	разом

	
	CPITN<2

2n2=54
	CPITN≥2

2n1=125
	CPITN<2

2n1=78
	CPITN≥2

1n1=69
	n=326

	Гострі невротичні розлади
	абс., осіб
	2
	5
	4
	3
	14

	
	Р±m, %
	3,7±2,6
	4,0±1,8
	5,1±2,5
	4,3±2,5
	4,3±1,1

	
	
	3,9±1,4
	4,8±1,8
	

	Невротичні розлади з затяжним перебігом
	абс., осіб
	7
	13
	8
	14
	42

	
	Р±m, %
	13,0±4,6
	10,4±2,7
	10,3±3,4
	20,3±4,8 б
	12,9±1,9

	
	
	11,2±2,4
	15,0±2,9 с
	

	Примітка: а – достовірна відмінність між пацієнтами з CPITN<2  при р≤0,05; б – достовірна відмінність між пацієнтами з CPITN≥2  при р≤0,05; с – достовірна відмінність між пацієнтами в межах однієї групи  при р≤0,05


Серед обстежених 326 осіб невротичні розлади різної давності зареєстровані серед 12,9±1,9% пацієнтів, включаючи – серед 11,2±2,4% осіб з пошкодженнями ЩЛД та серед 15,0±2,9%  осіб з ЗЗ ЩЛД; при цьому, якщо гострі невротичні розлади діагностовано практично з однаковою частотою в групі з пошкодженнями ЩЛД та в групі з ЗЗ ЩЛД, то невротичні розлади з затяжним перебігом НРЗП достовірно частіше реєструвалися в групі пацієнтів з ЗЗ ЩЛД на тлі високого рівня потреби у лікуванні тканин пародонту (табл. 5.5). 

Наведене свідчить на користь впливу тривалості ЗЗ та первісного стану тканин пародонту на психофізіологічний стан пацієнтів з ЗЗ ЩЛД. окрім того, зазначаємо, що у структурі невротичних розладів, як серед травмованих, так і серед хворих з ЗЗ ЩЛД переважають саме невротичні розлади з затяжним перебігом, що вимагає врахування цієї обставини на етапах лікування та індивідуалізації добору хірургом – стоматологом реабілітаційної тактики. Також, очевидно, що в групі пацієнтів з ЗЗ ЩЛД існує статистичний взаємозв’язок між рівнем потреби у лікуванні тканин пародонту та частотою невротичних розладів з затяжним перебігом, оскільки у разі CPITN<2 їх частота вдвічі менша ніж при CPITN≥2  (відповідно у 10,3±3,4% та у 20,3±4,8% пацієнтів).
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Рис.5.5.Частота (%) гострих невротичних розладів та невротичних розладів з затяжним перебігом при запальних захворюваннях та пошкодженнях ЩЛД залежно від рівня потреби в лікуванні тканин пародонту

Аналіз структури пацієнтів з гострими невротичними розладами та невротичними розладами з затяжним перебігом показує (рис. 5.5), що саме пацієнти з високим рівнем потреби у лікуванні тканин пародонту складає найбільшу питому вагу осіб з такими ПФР.

5.2.Стратифікація пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки за нейро-фізіологічними реакціями 

Запальні захворювання та пошкодження ЩЛД, як правило, мають поєднаний характер з іншими соматичними станами і можуть супроводжуватися формуванням нейро-стоматологічних взаємозв’язків різного ступеня виразності. При цьому, лікування таких пацієнтів, навіть за умов «ідеально» виконаних хірургічних втручань, досить часто характеризується ускладненим перебігом, насамперед за рахунок порушення інтегративних механізмів сано-, патогенезу, що потребує урахування особливостей функціональної перебудови органів та систем, насамперед головного мозку та церебральної гемодинаміки. 

Нейро-стоматологічна стратифікація пацієнтів з запальними захворюваннями та пошкодженнями ЩЛД, що виконується при комплексниму урахуванні стану церебральної гемодинаміки та цереброваскулярної реактивності головного мозку дозволяє розподіляти пацієнтів на групи диференційованого лікування та реабілітації. Останнє відіграє вирішальну роль у індивідуалізації лікування, а застосування корисної моделі, спроможне удосконалювати лікувально - діагностичну тактику хірурга - стоматолога щодо напрямків профілактики ускладненого перебігу захворювань та пошкоджень ЩЛД, обгрунтування реабілітаційних програм та відновного лікування на етапах застосування хірургічного методу. 

Відомо, що інтегративним показником структурно- функціонального  стану головного мозку є його здатність до ауторегуляції кровообігу. Наявність останньої є проявом резервів адаптації організму до функціонування в умовах норми і патології. В клінічній практиці, для оцінки ауторегуляції мозкового кровообігу та церебральної гемодинаміки використовують функціональні навантаження двох типів: 1) тести хімічної природи (інгаляцію 4,0-8,0 % карбогена, внутрішньосудинне введення диамокса інші); 2) фізичні тести (проба Вальсальві, компресія загальної сонної артерії інші). За результатами застосування функціональних проб розраховуються коефіцієнти реактивності, за якими і виконують оцінку морфо - функціонального стану та резервів ауторегуляції мозкового кровообігу. 

Відомий спосіб, в основу якого покладено задачу підвищення рівня безпечності для пацієнта та точності оцінки цереброваскулярних резервів при пошкодженнях ЩЛД  шляхом урахування цереброваскулярної реактивності головного мозку на контрольоване фізіологічне навантажен-ня. Поставлена у цьому способі  задача вирішується тим, що функціональне навантаження при пошкодженнях ЩЛД проводять у вигляді гіперкапнічної проби - затримки дихання, а диференціацію типу ауторегуляції мозкового кровообігу пацієнта виконують за коефіцієнтом KCR, який розраховують як співвідношення між 0RIF / 1RIF, де 0RIF - показник циркуляторного опору судини до гіперкапнічної проби, 1RIF - показник циркуляторного опору судини після гіперкапнічної проби; і коли у пацієнта KCR<1,0 - визначають гіпореактивний тип ауторегуляції мозкового кровообігу, і навпаки. Недоліком цього способу є недоврахування морфо-функціонального стану судин та інтра- і екстрацеребральної гемодинаміки.

Відомий, також спосіб діагностики пошкодження лицевого черепа, поєднаного з судинно-рефлекторною дисциркуляцією, який включає променеву діагностику цілісності кісток ЩЛД та наявності крововиливів, а також проведення допплерографії екстра- та інтракраніальних судин, з подальшою оцінкою судинно-рефлекторної дисциркуляції, наявність якої визначають за показниками циркуляторного опору (ліворуч - RIS та праворуч - RID) і пульсації (ліворуч - PIS та праворуч - PID) симетричних інтра- та екстракраніальних судин, після чого порівнють між собою отримані значення, при цьому RI=(VS-VD)/VS, PI=(VS-VD)/VM, де VS - максимальна систолічна швидкість кровотоку, VD - максимальна диастолічна швидкість кровотоку; VМ - середня швидкість кровотоку; і коли у пацієнта з принаймні одна пара симетричних судин характеризується наявністю асиметрії показників циркуляторного опору (RIS<RID або RIS>RID) чи показників пульсації судин (PIS<PID або PIs>PID), діагностують наявність судинно - рефлекторної дисциркуляції, поєднаної з пошкодженням ЩЛД. Недоліком цього способу є недоврахування електрофізіологічного стану головного мозку. Ці способи є найбільш близькими за технічною суттю, саме тому вони обрані за прототип нащої розробки.
В основу опрацьованої методики покладено задачу нейро-стоматологічної стратифікації пацієнтів з запальними захворюваннями та пошкодженнями ЩЛД з комплексним урахуванням стану церебральної гемодинаміки та цереброваскулярної реактивності головного мозку. 

Задача, яку покладено в основу методики, вирішується тим, що у відомому способі оцінки судинно - рефлекторної дисциркуляції, згідно до обгрунтованого нами алгоритму, пацієнтам проводять доплерографію екстра- та інтракраніальних судин, при цьому за даними доплерографії виконують оцінку судинно-рефлекторної дисциркуляції, наявність якої визначають за показниками циркуляторного опору (ліворуч - RIS та праворуч - RID) і пульсації (ліворуч - PIS та праворуч - PID) симетричних інтра- та екстракраніальних судин, після чого порівнюють між собою отримані значення, при цьому RI=(VS-VD)/VS, PI=(VS-VD)/VM, де VS - максимальна систолічна швидкість кровотоку, VD - максимальна диастолічна швидкість кровотоку; VМ - середня швидкість кровотоку; і коли у пацієнта принаймні одна пара симетричних судин характеризується наявністю асиметрії показників циркуляторного опору (RIS<RID або RIS>RID) чи показників пульсації судин (PIS<PID або PIs>PID), діагностують наявність судинно - рефлекторної дисциркуляції; диференціацію типу цереброваскулярної реактивності виконують за коефіцієнтом цереброваскулярної реактивності судин (KCR), який розраховують як співвідношення між 0RIF / 1RIF, де 0RIF - показник циркуляторного опору судини до гіперкапнічної проби, 1RIF - показник циркуляторного опору судини після гіперкапнічної проби; і коли у пацієнта KCR<1,0 - визначають порушену ауторегуляцію мозкового кровообігу, після чого виконують стратифікацію обстеженого до однієї із нейро-стоматологічних груп: до першої – у разі відсутності порушень цереброваскулярної реактивності та судинно - рефлекторної дисциркуляції мозкового кровообігу, до другої – у разі або лише зміненої цереброваскулярної реактивності, або лише наявної судинно - рефлекторної дисциркуляції мозкового кровообігу, до третьої - осіб зі зниженою цереброваскулярною реактивністю за умов наявності у них судинно - рефлекторної дисциркуляції.

Спосіб виконують наступним чином: безпосередньо у натуральних умовах спеціалізованого стаціонару, при зверненні за медичною допомогою пацієнта, проводять допплерографію екстра- та інтракраніальних судин та діагностують судинно - рефлекторну дисциркуляцію, наявність якої визначають за показниками циркуляторного опору (RIS та RID) і пульсації (PIS та PID) симетричних інтра- та екстракраніальних судин, після чого порівнють між собою отримані значення, при цьому RI=(VS-VD)/VS, PI=(VS-VD)/VM, де VS - максимальна систолічна швидкість кровотоку, VD - максимальна диастолічна швидкість кровотоку; VМ - середня швидкість кровотоку; і коли у пацієнта принаймні одна пара симетричних судин характеризується наявністю асиметрії показників циркуляторного опору (RIS<RID або RIS>RID) чи показників пульсації судин (PIS<PID або PIs>PID), діагностують наявність судинно - рефлекторної дисциркуляції. Після проведення доплерографії, виконують доплерографічні виміри параметрів інтракраніальних судин до та після гіперкапнічної проби, при цьому диференціацію типу цереброваскулярної реактивності виконують за коефіцієнтом KCR, який розраховують як співвідношення між 0RIF / 1RIF, де 0RIF - показник циркуляторного опору судини до гіперкапнічної проби, 1RIF - показник циркуляторного опору судини після гіперкапнічної проби; і коли у пацієнта KCR<1,0 - визначають порушену ауторегуляцію мозкового кровообігу, після чого виконують стратифікацію обстеженого до однієї із груп: до першої – у разі відсутності порушень цереброваскулярної реактивності та судинно - рефлекторної дисциркуляції мозкового кровообігу, до другої – у разі або лише зміненої цереброваскулярної реактивності, або лише наявної судинно - рефлекторної дисциркуляції мозкового кровообігу, до третьої - осіб зі зниженою цереброваскулярною реактивністю за умов наявності у них судинно - рефлекторної дисциркуляціїю.
Клінічний приклад застосування стратифікаційного алгоритму: пацієнт Юрій К., 37 років, звернувся в зв'язку з пошкодженням ЩЛД, зокрема за результатами застосування рентгенографічного методу верифіковано наявність травматичного перелому нижньої щелепи в ділянці суглобового відростка нижньої щелепи справа та ментального отвору зліва. З метою діагностики можливої судинно - рефлекторної дисциркуляції, пацієнту виконано доплерографію з використанням діагностичного апарату «Sonodop 8000» (виробник - "Sonotechnic", Німеччина) та, за результатами допплерометрії правої та лівої середньомозкових артерій (СМА) з'ясовано, що максимальна систолічна швидкість кровотоку в СМА становить: праворуч VS=97,9 см/с, ліворуч VS= 106,2 см/с; максимальна диастолічна швидкість кровотоку становить: праворуч VD=56,4 см/с, ліворуч VD=59,7 см/с; його середня швидкість відповідно становить: праворуч VM=79,1 см/с, ліворуч VM=82,9 см/с. Виходячи із виміряних показників отримуємо індексні характеристики для правої та лівої СМА. Циркуляторний опір правої СМА складає: RID=(VS-VD)/Vs= (97,9-56,4)/97,9=0,42, а індексний показник пульсації правої СМА, відповідно становить: PID =(VS-VD)/VM =(97,9-56,4)/79,l=0,52. Циркуляторний опір лівої СМА складає: RIS=(VS-VD)/VS= (106,2-59,7)/106,2=0,44, а індексний показник пульсації лівої СМА, відповідно, становить PIS=(VS-VD)/VM=(106,2-59,7)/82,9=0,56. З метою діагностики стану ауторегуляції мозкового кровообігу пацієнту виконано доплерометрію: до затримки дихання виміряли на лівій СМА: максимальну систолічну швидкість кровотоку 0VS= 106,2 см/с, максимальну діастолічну швидкість кровотоку 0VD=59,7 см/с і розрахували середню швидкість кровотоку 0VM=82,9 см/с. Пацієнт виконав затримку дихання на 45 с, після чого повторно, на лівій середньомозковій артерії, виконали виміри максимальної систолічної швидкості кровотоку 1Vs=99,4 см/с, максимальної діастолічної швидкості кровотоку 1VD = 53,1 см/с і розрахували середню швидкість кровотоку 1VM =76,2 см/с, а для оцінки стану ауторегуляції мозкового кровообігу розрахували коефіцієнт цереброваскулярної реактивності: KCR = 0RIF/1RIF = ((0VS-0VD)/0VS) / (1VS-1VD) 1VS)) = ((106,2-59,7)/82,9) / ((99,4-53,l)/76,2) = 0,44/0,61=0,72.

Таким чином, порівнюючи отримані індексні показники, виявлено, що ліва СМА характеризується відносним зростанням циркуляторного опору (RID<RIS) та судинної пульсації (PID<PIS) - має місце судинно - рефлекторна дисциркуляція, що у даному випадку, проявляється асиметрією циркуляторного опору та судинної пульсації СМА. Водночас, оскільки KCR<1,0 - визначаємо наявність порушення ауторегуляції мозкового кровообігу, що згідно з корисною моделлю, це дозволяє віднести такого пацієнта до третьої нейро-стоматологічної стратифікаційної групи.

За результатами вивчення узагальнених результатів транскраніальної доплерографії з проведенням гіперкапнічної проби (табл. 5.5) з’ясовано:

- (58,7±6,2)% пацієнтів з пошкодженням ЩЛД на першому етапі клінічного моніторингу відносяться до третьої стратифікаційної нейро-стоматологічної групи, оскільки у цих осіб мало місце зниження цереброваскулярної активності у поєднанні з проявами судинно-рефлекторної дисциркуляції мозкового кровообігу. Серед пацієнтів цієї групи відсутність порушень цереброваскулярної реативності та дисциркуляції мозкового кровообігу (перша стратифікаційна нейро-стоматологічна група) зареєстровано на рівні 17,0±5,2%, а до другої стратифікаційної групи (з поодинокими дезінтеграційними адаптаційними нейро-стоматологічними реакціями) віднесені 6 осіб, або 11,5+4,4%.

- (22,6±5,3)% пацієнтів з захворюваннями ЩЛД на першому етапі клінічного моніторингу відносяться до третьої стратифікаційної нейро-стоматологічної групи, оскільки у цих осіб, як і при пошкодженнях ЩЛД, мало місце зниження цереброваскулярної активності у поєднанні з проявами судинно-рефлекторної дисциркуляції мозкового кровообігу. 

Серед пацієнтів цієї групи відсутність порушень цереброваскулярної реативності та дисциркуляції мозкового кровообігу (перша стратифікаційна нейро-стоматологічна група) зареєстровано достовірно більше, ніж при пошкодженнях ЩЛД, на рівні 54,8±6,3%, а до другої стратифікаційної групи (з поодинокими дезінтеграційними адаптаційними нейро-стоматологічними реакціями) віднесені 14 осіб, або 22,6±5,3%.
Тобто, порівнювані клінічні групи пацієнтів відрізняються за частотою нейро-стоматологічних адаптаційних реакцій, зокрема: у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД достовірно частіше формуються розлади цереброваскулярної реактивності з поєднаною судинно-рефлекторною дисциркуляцією церебральної гемодинаміки (відповідно у 58,7±6,2% та 22,6±5,3 % пацієнтів, р<0,001).
На відміну від пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, у разі ЗЗ ЩЛД достовірно більша частка осіб має або відсутність порушень цереброваскулярної реативності на тлі фізіологічних та адаптивних судинно-рефлекторних реакцій (відповідно: при пошкодженнях -17,0±5,2%; при захворюваннях -54,8±6,3% ), або прояви часткової адаптації (відповідно: при пошкодженнях -11,5+4,4%; при захворюваннях - 22,6±5,3% ).

Таблиця 5.6

Розподіл пацієнтів з запальними захворюваннями та пошкодженнями 

щелепно-лицевої ділянки за типом церебральних гемодинамічних та 

нейро-рефлекторних адаптаційних реакцій

	Типи нейро-стоматологічних 

адаптаційних 

реакцій
	Пошкодження

ЩЛД

(nМР=53)
	Запальні 

захворювання ЩЛД (nМР=62)

	
	до ліку-вання
	після лі-кування
	до ліку-вання
	після лі-кування

	Перша стратифікаційна нейро-стоматологічна група: реакція повної інтеграції

	відсутність порушень ЦВР
	абс., осіб
	9
	28
	34
	50

	
	Р±m, %
	17,0±5,2
	52,8±6,9
	54,8±6,3
	80,6±5,0

	відсутність судинно-рефлек-торної дисциркуляції МК
	абс., осіб
	11
	21
	38
	51

	
	Р±m, %
	20,8±5,6
	39,6±6,7
	61,3±6,2
	82,3±4,9

	Друга стратифікаційна нейро-стоматологічна група: реакція часткової інтеграції

	наявність змін ЦВР
	абс., осіб
	44
	25
	28
	12

	
	Р±m, %
	83,0±5,2
	47,2±6,9
	45,2±6,3
	19,4±5,0

	наявність судинно – рефлек-торної дисциркуляції МК
	абс., осіб
	42
	31
	24
	11

	
	Р±m, %
	79,2±5,6
	60,4±6,7
	38,7±6,2
	17,7±4,9

	Третя стратифікаційна нейро-стоматологічна група: реакція дезінтеграції

	зниження ЦВР у поєднанні з судинно - рефлекторною дисциркуляцією МК
	абс., осіб
	37
	23
	14
	5

	
	Р±m, %
	58,7±6,2
	43,4±6,8
	22,6±5,3
	8,1±3,5

	Примітка: ГМ – головний мозок, МК – мозковий кровообіг


Наведене свідчить про необхідність індивідуалізації лікувальних та реабілітаційних програм в клініці хірургічної стоматології та урахування патогенетичних механізмів, особливостей клінічного перебігу і резервів адаптації пацієнтів; при цьому, процес нейро-стоматологічної адаптації має враховувати не тільки клініко-стоматологічні аспекти, а й індивідуальні особливості психофізіологічного / нейрофізіологічного стану пацієнта та деякі інші аспекти особистості. 

Одним із таких функціонально-фізіологічних компонентів функціонування особистості є стан когнітивних функцій пацієнта, оскільки досягнення ефективності корекційно-реабілітаційних заходів (як обов’язковий компонент якісного лікування хірургічних стоматологічних пацієнтів) вимагаює активної та усвідомленої участі пацієнта.

5.3.Стан когнітивних функцій на етапах лікування пацієнтів з запальними захворюваннями та пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки 

Вивчення частоти та характеру конгітивної дисфункції серед пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворрюваннями ЩЛД виконано нами на І-ІІ етапах їхнього клінічного моніторингу в умовах спеціалізованої клініки хірургічної стоматології. У дослідженнях на цьму етапі задіяно 105 осіб (43 пацієнта – з пошкодженнями ЩЛД та 62 пацієнта з ЗЗ ЩЛД).

Як відомо, до когнітивних функцій відносять пам’ять, гнозис, мовлення, праксис, інтелект. До функцій пам’яті належить здатність запам’ятовувати, зберігати, відтворювати інформацію. Пам’ять поділяють на експліцитну та імпліцитну. Гнозис - функція сприйняття інформації, обробка та синтез сенсорних відчуттів до цілих образів. Мовлення - це головна можливість обміну інформацією. Порушення чи недостатність когнітивних функцій проявляється порушенням пам’яті, мовлення, здатності підрахунку, просторово-часової орієнтації, зниженням здатності до абстрактного мислення, затримкою мислення.

Дослідження функції мовлення зумовлює оцінку експресії, рецепції, повторення слів та речень, назву предметів. Праксис - це здатність отримання, зберігання та використання рухових навичок. Найбільшого значення у виникненні порушень праксису має ураження лобної та тім’яної ділянок зліва. Інтелект - здатність співставляти інформацію, знаходити відмінності та спільності, виносити судження та робити висновки. 

Звичайно пошкодження та запальні захворюваня ЩЛД можуть бути однією із причин порушення когнітивних функцій, що може реалізуватися за рахунок порушеня травматичних, гемодинамічних, біоенергетичних, метаболічних та інших механізмів ураження мозкових структур.

Останнім часом, серед легких когнітивних порушень виділяють порушення, які визначають відносно новим терміном – помірні когнітивні розлади (ПКР): порушення пам'яті та інших вищих мозкових функцій, що не призводить до соціальної дезадаптації. Цей термін ввійшов до МКБ-10, як самостійна діагностична позиціяа, а її наявність може бути індентифікована клінічно на основі зниження пам'яті, уваги чи здатності до навчання; скарг хворого на підвищену стомлюваність при розумовій діяльності (ознаками виключення цього синдрому є відсутність деменції та делірію та наявність органічної природи функціонально-морфологічних розладів).

У патогенезі виникнення когнітивної дисфункції у післяопераційний період виділяють такі головні фактори загальної анестезії: метаболічні, гемореологічні, гіпоксичні, токсичні. У комплексі своєї взаємодії, різного ступеня та співвідношення, ці фактори зумовлюють відповідні зміни, головні з яких: ураження стінок церебральних судин мікроциркуляторного русла, порушення обміну внутрішньоклітинного кальцію та порушення асоціативних і міжнейронних взаємозв’язків на рівні структур головного мозку. Також вважають, що головний механізм дії загальної анестезії проводиться переважно за допомогою ретикулярної формації. У ході анестезії гальмування її призводить до зниження впливу на кору головного мозку. Даний стан поглиблюється при тривалому часі загальної анестезії. Відомо, що деякі препарати для загальної анестезії накопичуються переважно в головному мозку.

Також виділяють головні фактори патогенетичного каскаду процесу: залишкова дія препаратів для проведення загальної анестезії та компонентів їх метаболічних реакцій, виснаження енергетичного балансу нейронів головного мозку, вплив гіпоксії, що є наслідком набряку головного мозку та підвищеного внутрішньочерепного тиску.

У нашому дослідженні використано психофізіологічну методику, в основі якої – тест «Прогресивних решіток (матриць) Равена», який було застосовно з метою психофізіологічної діагностики для оцінки когнітивних функцій. Ця методика має низку переваг, а саме: 1) валідна, надійна, проста у виконанні і не потребує спеціальної підготовки лікаря-стоматолога; 2) методика високостандартизована; 3) методика відноситься до категорії невербальних, що надає можливість її використання серед осіб з різним мовним та соціокультурним фоном; 4) при виконання тестових завдань методики пацієнтами проявляються стан таких психічних процесів, як сприйняття, увага, мислення, що дозволяє отримати достатньо повну інформацію щодо стану вищих психічних функцій людини та оцінити її невербальний інтелект; 5) дає можливість отримати якісну оцінку конгітивних показників та (у разі необхідності) їх динаміку при виконанні тестових завдань річного рівня складності. 

Тест «Прогресивних решіток Равена» містить 60 решіток (композицій з пропущеними елементами) та збудований по принципу «прогресивності», який полягає у зростаючій трудності тестових завдань, що пропонуються пацієнту; в результаті тестування відбувається підготовка та навчання пацієнта до виконання наступних більш складних тестових завдань.  Кожен із тестів складається з п'яти серій, кожна з яких виконує свою діагностичну функцію, починаючи від оцінки сприйняття пацієнта – до оцінки його аналітико-синтетичних мисленних процесів. Окрім того, для психофізіологічної оцінки характеру порушень психічних процесів та динаміки їх змін нами виконано якісний аналіз помилок, здійснених пацієнтами при виконанні тестових завдань. Зокрема, помилки, здійснені за умов візуальної здатності розрізняти одновимірні зміни у зображеннях характеризували у пацієнтів рівень уваги та простого сприйняття;.
Таблиця 5.7

Показники стану когнітивних функцій на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки
	Індикатори стану

когнітивних функцій
	Запальні захворювання щелепно-лицевої ділянки

	
	дооперацій-ний період
	ранній

період
	пізній

період
	віддалений  період

	Увага та просте сприйняття
	абс.1
	62
	62
	44
	31

	
	Р±m, %
	91,8±0,3
	89,7±0,4 а
	90,7±0,5
	92,1±0,2 b

	Складне сприйняття
	абс.
	62
	62
	44
	31

	
	Р±m, %
	87,6±0,4
	84,1±0,2 а
	84,9±0,3а, b
	86,5±1,1

	Конкретні умозаключення
	абс.
	62
	62
	44
	31

	
	Р±m, %
	74,3±1,3
	69,8±0,9 а
	71,2±1,2 а
	72,4±0,7

	Абстрактні умозаключення
	абс.
	62
	62
	44
	31

	
	Р±m, %
	66,4±1,6
	61,1±2,1 а
	62,2±1,9 а
	62,7±2,6

	Абстракції та мислення
	абс.
	62
	62
	44
	31

	
	Р±m, %
	62,9±0,5
	57,0±0,8 а
	60,3±0,9 а, b
	62,0±1,1

	Примітка: 1 – кількість прооперованих пацієнтів, обстежених на відповідному етапі клінічного моніторингу;  Р±m, % - рівень вірних відповідей у відповідних тест-завданнях;  а – достовірна відмінність показника у порівнянні з доопераційним періодом, на рівні р<0,05; b – достовірна відмінність показника у порівнянні з попереднім етапом клінічного моніторингу, на рівні р<0,05.


Помилки, пов'язані зі здатністю диференціювали лінійні взаємозв'язки фігур та іх елементів поміж собою характеризували у пацієнтів рівень складного сприйняття; помилки на побудову конкретних умозаключень характеризували через здатність пацієнтів сприймати плавні зміни, а помилки на побудову абстрактих умозаключень діагностували шляхом оцінки здатності пацієнтів оцінювати складні зміни у графічному просторі тестових завдань; оцінку аналітико-синтетичної мисленної діяльності виконували враховуючи помилки на побудову вищої форми абстракції та динамічного мислення. При цьому, когнітивні порушення умовно класифікували на легкі (незначні утруднення повсякденної діяльності, пов'язані в основному з порушенням запам'ятовування нової інформації), помірні (характеризуються значними затрудненнями – зі збереженням пам'яті лише на добре заучену чи персональну інформацію) та тяжкі (нездатність запам'ятовувати нову та відтворювати відому інформацію; див. табл.5.7). 

Аналіз результатів вивчення рівня уваги та простого сприйняття на етапах КМ пацієнтів з ЗЗ ЩЛД виявив, що у ранньому післяопераційному періоді вірогідно (р<0,05) зменшується кількість вірних відповідей до 89,7±0,4%; ця тенденція зберігається і у пізньому післяопераційному періоді (рівень помилок - 90,7±0,5%, р<0,05), і лише у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня уваги та простого сприйняття інформації (дооперційний період - 91,8±0,3%, віддалений - 92,1±0,2%, р>0,05).
Аналіз вірних відповідей пацієнтів з ЗЗ ЩЛД (рис. 5.6), пов'язаних зі здатністю диференціювати лінійні взаємозв'язки фігур та їх елементів поміж собою, що характеризує рівень складного сприйняття пацієнтами виявив, що у ранньому післяопераційному періоді вірогідно (р<0,05) змінюється їх кількість до 84,1±0,2%; ця тенденція зберігається і у пізньому післяопераційному періоді (рівень вірних відповідей - 84,9±0,3%, р<0,05), і лише у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня складного сприйняття інформації (дооперційний - 87,6±0,4%, віддалений - 86,5±1,1%, р>0,05).

Аналіз помилок пацієнтів з ЗЗ ЩЛД на побудову конкретних умозаключень, що характеризувалось через здатність пацієнтами сприймати плавні графічні зміни виявив, що у ранньому післяопераційному періоді вірогідно (р<0,05) змінюється кількість відповідних помилок до 69,8±0,9%; після чого у пізньому післяопераційному періоді (рівень помилок - 71,2±1,2, р>0,05) та у віддаленому періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня (дооперційний період - 74,3±1,3%, віддалений - 72,4±0,7%, р>0,05).
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Рис.5.6. Динамічна модель когнітивних функцій на етапах клінічного 

моніторингу пацієнтів з запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки
Здатність пацієнтів з ЗЗ ЩЛД до побудови абстрактних умозаключень діагностували шляхом оцінки здатності пацієнтів оцінювати складні зміни у графічному просторі тестових завдань характеризувалась у ранньому післяопераційному періоді достовірною зміною (р<0,05) кількості відповідних помилок до 26,3±2,1%; після чого у пізньому післяопераційному періоді (рівень становить - 29,4±1,9%, р>0,05) та у віддаленому післяопераційному періоді такою зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня (дооперційний період - 33,6±1,6, віддалений - 29,9±2,6, р>0,05).
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Рис.5.7. Відносні (у порівнянні з доопераційним періодом) рівні окремих когнітивних функцій на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з 

запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки
Вивчення стану аналітико-синтетичної мисленної діяльності виконували враховуючи помилки на побудову вищої форми абстракції та динамічного мислення; виявлено, що у ранньому післяопераційному періоді достовіно (р<0,05) змінюється кількість відповідних помилок до 57,0±0,8%; ця закономірність зберігається у пізньому післяопераційному періоді (рівень помилок - 60,3±0,9%, р<0,05), у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня (доопераційний період - 62,9±0,5%, віддалений - 62,0±1,1%, р>0,05). Психофізіологічний зміст виявлених нами у пацієнтів з ЗЗ ЩЛД закономірностей зводиться до того, що залежно від етапу КМ пацієнти характеризуються різним (динамічно змінюваним) рівнем психічних процесів та рівнем  реалізації психофізіологічних функцій (див. рис. 5.7).

Аналіз результатів вивчення рівня уваги та простого сприйняття на етапах КМ пацієнтів з пошкодження ЩЛД виявив, що у ранньому післяопераційному періоді вірогідно (р<0,05) збільшується кількість вірних відповідей до 80,0±0,4%; ця тенденція зберігається і у пізньому післяопераційному періоді (рівень вірних відповідей - 81,1±0,6%, р<0,05), і лише у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня уваги та простого сприйняття інформації (дооперційний період - 82,1±0,2%, віддалений - 81,9±0,4%, р>0,05)
Аналіз вірних відповідей пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, пов'язаних зі здатністю диференціювати лінійні взаємозв'язки фігур та їх елементів поміж собою, що характеризує рівень складного сприйняття пацієнтами виявив, що у ранньому післяопераційному періоді достовіно (р<0,05) зменшується кількість правильних відповідей - до 82,6±0,3%; ця тенденція зберігається і у пізньому післяопераційному періоді (рівень вірних відповідей - 83,0±0,6%, р<0,05) та у віддаленому післяопераційному періоді не відбувається досягнення первісного рівня складного сприйняття інформації (дооперційний період - 86,9±0,4%, віддалений - 84,7±1,3%, р>0,05).

Таблиця 5.8

Частота вірних відповідей при виконанні тестових завдань 

пацієнтами з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки
	Рівень помилкок за серіями тестових завдань
	Пошкодження щелепно-лицевої ділянки (nМР=43)

	
	доімобілі-заційний 
	перший період
	другий

 період
	віддалений період

	Увага та просте сприйняття
	абс. 1
	43
	43
	32
	21

	
	Р±m, %
	82,1±0,2
	80,0±0,4 а
	81,1±0,6 а
	81,9±0,4

	Складне сприйняття
	абс.
	43
	43
	32
	21

	
	Р±m, %
	86,9±0,4
	82,6±0,3 а
	83,0±0,6 а
	84,7±1,3 а

	Побудова конкретних умозаключень
	абс.
	43
	43
	32
	21

	
	Р±m, %
	73,6±1,1
	67,7±0,7 а
	69,7
±0,9 а, b
	70,3±1,1

	Побудова абстрактих умозаключень
	абс.
	43
	43
	32
	21

	
	Р±m, %
	68,8±1,1
	62,1±1,3 а
	65,4
±2,3 а, b
	68,1±2,1 b

	Побудова абстракції та динамічне мислення
	абс.
	43
	43
	32
	21

	
	Р±m, %
	63,3±0,7
	57,1±0,4 а
	58,7
±0,6 а, b
	60,3±1,2 b

	Примітка:  1 – кількість прооперованих пацієнтів, обстежених на відповідному етапі клінічного моніторингу;  Р±m, % - рівень вірних відповідей у відповідних тест-завданнях;  а – вірогідна відмінність показника у порівнянні з доопераційним періодом, на рівні р<0,05; b – вірогідна відмінність показника у порівнянні з попереднім етапом клінічного моніторингу, на рівні р<0,05.


Аналіз помилок пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД на побудову конкретних умозаключень, що характеризувалось через здатність пацієнтами сприймати плавні графічні зміни виявив, що що у ранньому післяопераційному періоді достовірно (р<0,05) зменшується кількість вірних відповідей - до 67,7±0,7%; після чого, у пізньому післяопераційному періоді (69,7±0,9, р>0,05) та у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня (дооперційний - 73,6±1,1%, віддалений - 70,3±1,1%, р>0,05).
Здатність пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД до побудови абстрактних умозаключень діагностували шляхом оцінки здатності пацієнтів оцінювати складні зміни у графічному просторі тестових завдань, характеризувалась у ранньому післяопераційному періоді вірогідною зміною (р<0,05) кількості вірних відповідей до 62,1±1,3%; після чого у пізньому післяопераційному періоді (рівень становить - 29,4±1,9%, р>0,05) та у пізньому післяопераційному періоді також зареєстровано фактичне зростання цього рівня – до 65,4±2,3% з його досягненням у віддаленому післяопераційному періоді (дооперційний період - 68,8±1,1%, віддалений - 68,1±2,1%, р>0,05).

Вивчення стану аналітико-синтетичної мисленної діяльності пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД виконували враховуючи помилки на побудову вищої форми абстракції та динамічного мислення; виявлено, що у ранньому післяопераційному періоді вірогідно (р<0,05) змінюється кількість вірних відповідей - до 57,0±0,8%.

Ця закономірність зберігається у пізньому післяопераційному періоді (58,7±0,6%, р<0,05), у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня (доопераційний період - 63,3±0,7%, віддалений - 60,3±1,2%, р>0,05).

Психофізіологічний зміст виявлених нами у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД закономірностей зводиться до того, що залежно від етапу КМ пацієнти характеризуються різним (динамічно змінюваним) рівнем психічних процесів та рівнем реалізації психофізіологічних функцій (див. рис. 5.8).
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Рис.5.8. Зміни когнітивних функцій на етапах клінічного моніторингу 

пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки
Окрім того, для психофізіологічної оцінки характеру порушень психічних процесів та динаміки їх змін нами виконано якісний аналіз помилок, здійснених пацієнтами при виконання тестових завдань. Для узагальненого сприйняття виявлених закономірностей зміни когнітивних функцій, у порівняльному аспекті груп пацієнтів, складено ранговий розподіл (табл. 5.9)
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Рис.5.9. Відносні (у порівнянні з доопераційним періодом) рівні окремих когнітивних функцій на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з 

пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки
Таблиця 5.9

Інформативність змін когнітивних функцій при лікуванні пацієнтів з 
ЗЗ та пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки 

	Запальні захворювання ЩЛД
	ρ
	Пошкодження ЩЛД

	Ранній післяопераційний / перший імобілізаційний період

	0,129
	побудова вищої форми абстракції та динамічне мислення
	1
	побудова вищої форми абстракції та динамічне мислення
	0,134

	0,110
	побудова абстрактих умозаключень
	2
	побудова абстрактих умозаключень
	0,133

	0,085
	побудова конкретних умозаключень
	3
	побудова конкретних умозаключень
	0,111

	0,056
	рівень 
складного сприйняття
	4
	рівень 
складного сприйняття
	0,070

	0,033
	рівень уваги та простого сприйняття
	5
	рівень уваги та простого сприйняття
	0,036

	Пізній післяопераційний / другий імобілізаційний період

	0,088
	побудова абстрактних умозаключень
	1
	побудова вищої форми абстракції та динамічне мислення
	0,101

	0,059
	побудова конкретних умозаключень
	2
	побудова конкретних умозаключень
	0,074

	0,058
	побудова вищої форми абстракції та динамічне мислення
	3
	побудова абстрактих умозаключень
	0,070

	0,044
	рівень складного
сприйняття
	4
	рівень складного
сприйняття
	0,063

	0,018
	рівень уваги та
простого сприйняття
	5
	рівень уваги та
простого сприйняття
	0,017

	Віддалений післяопераційний / післяімобілізаційний період

	0,078
	побудова абстрактних умозаключень
	1
	побудова вищої форми абстракції та динамічне мислення
	0,067

	0,036
	побудова конкретних умозаключень
	2
	побудова конкретних умозаключень
	0,063

	0,020
	побудова вищої форми абстракції та динамічне мислення
	3
	рівень складного
сприйняття
	0,036

	0,017
	рівень складного
сприйняття
	4
	побудова абстрактих умозаключень
	0,015

	0,005
	рівень уваги та
простого сприйняття
	5
	рівень уваги та
простого сприйняття
	0,004


Зокрема, помилки, здійснені за умов візуальної здатності, розрізняти одновимірні зміни у зображеннях характеризували у пацієнтів рівень уваги та простого сприйняття;  помилки, пов'язані зі здатністю диференціювали лінійні взаємозв'язки фігур та іх елементів поміж собою характеризували у пацієнтів рівень складного сприйняття; помилки на побудову конкретних умозаключень характризували через здатність пацієнтів сприймати плавні зміни, а помилки на побудову абстрактних умозаключень діагностували шляхом оцінки здатності пацієнтів оцінювати складні зміни у графічному просторі тестових завдань; оцінку аналітико-синтетичної мисленної діяльності виконували враховуючи помилки на побудову вищої форми абстракції та динамічного мислення.

Так, серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД незалежно від етапу клінічного моніторингу порушення когнітивних функцій характеризувалось стабільним ранговим розподілом (див. табл. 5.7) з поступовим зменшенням інформативності цих порушень. Водночас, при пошкодженнях ЩЛД має місце більш інформативні зміни рангового розподілу когнітивних функцій, зокрема у другому імобілізаційному періоді найбільш зміненою когнітивною функцією виявлена здатність пацієнтів до побудови вищої форми абстракції та динамічного мислення (І=0,101 біт) та, відповідний ранговий перерозподіл інших когнітивних функцій.

Резюме до розділу 5
Дослідження частоти та характеру психофізіологічних реакцій дезадаптації серед пацієнтів із ЗЗ та з пошкодженнями ЩЛД досліджено залежно від виду патології ЩЛД та рівня потреби у лікуванні тканин пародонту виявило, що частота РПД серед 326 пацієнтів становила 56,1±2,7% та коливалась від 44,9±6,0% до 66,7±5,3%, р<0,05. Впливом факторів стосовно цих вірогіднихних відмінностей виявлено рівень потреби пацієнтів у лікуванні тканин пародонту. При цьому, частота реакцій ПФД не залежала від нозологічного виду патології: при пошкодження – у 55,9±3,7%, при захворюваннях – 57,1±4,1%, р>0,05. У цих групах обстежених – найбільш частим клінічним варіантом реакцій дезадаптації виявлена наявність саме реакцій ПФД. 
Частота дезадаптивних психофізіологічних реакцій у вигляді соматогенного астенічного симптомокомплексу становила 19,6±2,2% та коливась в групах пацієнтів у межах від 9,0±3,2% до 27,5±5,4%: достовірно найбільш частими – у 27,5±5,4% ці психофізіологічні реакції зареєстровані серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД з високим рівнем потреби у лікуванні тканин пародонту, тоді як серед таких же пацієнтів з  рівнем CPITN<2 частота САСК виявлена майже втричі меншою. 

При пошкодженнях ЩЛД, вцілому частота реакцій ПФД була дещо (р>0,05) вищою, ніж при запальних захворюваннях, однак – не залежала від рівня потреби у лікуванні тканин пародонту (відповідно, при CPITN<2 становила 18,5±5,3%, а при CPITN≥2 – 22,4±3,7%. З наведеного можна дійти висновку стосовно зростання частоти реакцій ПФД на етапах лікування пацієнтів з ЗЗ ЩЛД. 
Частота дезадаптивних психофізіологічних реакцій у формі гострих невротичних розладів становила (4,3±1,1)% та коливалась в групах пацієнтів у межах від (3,7±2,6)% до (5,1±2,5)%: дещо (р>0,05) частими – у 5,1±2,5% ці психофізіологічні реакції зареєстровані серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД з низьким рівнем потреби у лікуванні тканин пародонту, тоді як серед таких же пацієнтів з рівнем CPITN<2 частота ГНР становила 3,7±2,6%.

Аналіз відсутності психофізіологічної дезадаптації дозволив виявити, що вірогідно найбільше було таких осіб серед пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД на тлі задовільного стану пародонту (CPITN<2), тоді як у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД на тлі високих рівнів потреби у лікуванні пародонту осіб з відсутністю ПФД виявлено в 5-6 разів менше; це дозволяє дійти висновку, що психофізіологічний стан корелює зі станом тканин пародонту (з рівнем потреби у лікуванні).  

Серед обстежених пацієнтів реакцій психофізіологічної дезадаптації проявалялися переважно астенічним 39,9±3,6%, соматоформним 34,4±3,5%, дистимічним 16,9±2,8% та афективним 8,7±2,1% клінічними варіантами.

Серед обстежених стоматологічних пацієнтів з САСК (в структурі реакцій ПФД складає 19,6±2,2% реакції психофізіологічної дезадаптації проявалялися переважно астенічним 8,6±1,6%, астено-субдепресивним 3,4±1,0%, астено-тривожним (16,9±2,8%) та диссомнічним 4,3±1,1%.

Астенічний варіант САСК серед пацієнтів з пЩЛД діагностовано однаково часто – незалежно від рівня потреби у лікуванні тканин пародонту, тоді як серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД астенічний варіант РПД чітко та вірогідно диференціювався залежно від потреби у лікуванні тканин пародонту (відповідно: при  CPITN<2 - у 1,3±1,3%; при  CPITN≥2 - 18,8±4,7% пацієнтів): при зростанні потреби у лікування тканин пародонту – зростала і частота астенічних варіантів САСК, що можна пояснити більш тривалим перебігом ЗЗ ЩЛД за наявності високого рівня потреби у лікуванні тканин пародонту).

Астено-субдепресивний варіант САСК серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД діагностовано однаково часто – незалежно від рівня потреби у лікуванні тканин пародонту, тоді як серед пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, насамперед при CPITN<2, виявлено найбільш частим (відповідно: при  пЩДЛ - у 5,6±3,1%; при  ЗЗ ЩЛД  - 1,3±1,3% пацієнтів); частота астено-субдепресивних варіантів  САСК при пЩЛД дещо переважала відповідну їх частоту при ЗЗ ЩЛД, що можна пояснити психологічно більш тяжким станом цих пацієнтів після травми.

Астено-тривожний варіант САСК діагностувався практично з однаковою частотою: при пошкодженнях ЩЛД – у 5,0±1,6%, при ЗЗ ЩЛД – у 3,4±1,5% пацієнтів, а його частота не залежала від стану тканин пародонту.

Диссомнічний варіант САСК (рис. 5.3), також, діагностувався практично з однаковою частотою: при пошкодженнях ЩЛД – у 3,9±1,4%, при ЗЗ ЩЛД – у 2,7±1,3% пацієнтів, а його частота не залежала від стану тканин пародонту.

Запальні захворювання та пошкодження ЩЛД, як правило, мають поєднаний характер з іншими соматичними станами і можуть супроводжуватися формуванням нейро-стоматологічних взаємозв’язків різного ступеня виразності. При цьому, лікування таких пацієнтів, навіть за умов «ідеально» виконаних хірургічних втручань, досить часто характеризується ускладненим перебігом, насамперед за рахунок порушення інтегративних механізмів сано-, патогенезу, що потребує урахування особливостей функціональної перебудови органів та систем, насамперед головного мозку та церебральної гемодинаміки. 

Нейро-стоматологічна стратифікація пацієнтів з запальними захворюваннями та пошкодженнями ЩЛД, що виконується при комплексниму урахуванні стану церебральної гемодинаміки та цереброваскулярної реактивності головного мозку, дозволяє розподіляти пацієнтів на групи диференційованого лікування та реабілітації. 
В основу опрацьованої методики покладено задачу нейро-стоматологічної стратифікації пацієнтів з запальними захворюваннями та пошкодженнями ЩЛД з комплексним урахуванням стану церебральної гемодинаміки та цереброваскулярної реактивності головного мозку. За результатами вивчення узагальнених результатів транскраніальної доплерографії з проведенням гіперкапнічної проби з’ясовано:

- 58,7±6,2% пацієнтів з пошкодженням ЩЛД на першому етапі клінічного моніторингу відносяться до третьої стратифікаційної нейро-стоматологічної групи, оскільки у цих осіб мало місце зниження цереброваскулярної активності у поєднанні з проявами судинно-рефлекторної дисциркуляції мозкового кровообігу. Серед пацієнтів цієї групи відсутність порушень цереброваскулярної реативності та дисциркуляції мозкового кровообігу (перша стратифікаційна нейро-стоматологічна група) зареєстровано на рівні 17,0±5,2%, а до другої стратифікаційної групи (з поодинокими дезінтеграційними адаптаційними нейро-стоматологічними реакціями) віднесені 6 осіб, або 11,5+4,4%.

- 22,6±5,3% пацієнтів з захворюваннями ЩЛД на першому етапі клінічного моніторингу відносяться до третьої стратифікаційної нейро-стоматологічної групи, оскільки у цих осіб, як і при пошкодженнях ЩЛД, мало місце зниження цереброваскулярної активності у поєднанні з проявами судинно-рефлекторної дисциркуляції мозкового кровообігу. 

Серед пацієнтів цієї групи відсутність порушень цереброваскулярної реативності та дисциркуляції мозкового кровообігу (перша стратифікаційна нейро-стоматологічна група) зареєстровано достовірно більше, ніж при пошкодженнях ЩЛД, на рівні 54,8±6,3%, а до другої стратифікаційної групи (з поодинокими дезінтеграційними адаптаційними нейро-стоматологічними реакціями) віднесені 14 осіб, або 22,6±5,3%.

Тобто, порівнювані клінічні групи пацієнтів відрізняються за частотою нейро-стоматологічних адаптаційних реакцій, зокрема: у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД достовірно частіше формуються розлади цереброваскулярної реактивності з поєднаною судинно-рефлекторною дисциркуляцією церебральної гемодинаміки (відповідно у 58,7±6,2% та 22,6±5,3% пацієнтів, р<0,001). На відмуні від пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, у разі ЗЗ ЩЛД достовірно більша частка осіб має або відсутність порушень цереброваскулярної реативності на тлі фізіологічних та адаптивних судинно-рефлекторних реакцій (відповідно: при пошкодженнях -17,0±5,2%; при захворюваннях - 54,8±6,3%, або прояви часткової адаптації (відповідно: при пошкодженнях -11,5+4,4%; при захворюваннях - 22,6±5,3%).

Наведене свідчить про необхідність індивідуалізації лікувальних та реабілітаційних програм в клініці хірургічної стоматології та урахування патогенетичних механізмів, особливостей клінічного перебігу і резервів адаптації пацієнтів; при цьому, процес нейро-стоматологічної адаптації має враховувати не тільки колініко-стоматологічні аспекти, а й індивідуальні особливості психофізіологічного / нейрофізіологічного стану пацієнта та деякі інші аспекти особистості. 

Одним із таких функціонально-фізіологічних компонентів функціонування особистості є стан когнітивних функцій пацієнта, оскільки досягнення ефективності корекційно-реабілітаційних заходів (як обов’язковий компонент якісного лікування хіркргічних стоматологічних пацієнтів) вимагаює активної та усвідомленої участі пацієнта.

Аналіз результатів вивчення рівня уваги та простого сприйняття на етапах КМ пацієнтів з ЗЗ ЩЛД виявив, що у ранньому післяопераційному періоді достовірно (р<0,05) зменшується кількість вірних відповідей до 89,7±0,4%; ця тенденція зберігається і у пізньому післяопераційному періоді (рівень помилок - 90,7±0,5%, р<0,05), і лише у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня уваги та простого сприйняття інформації (дооперційний період - 91,8±0,3%, віддалений - 92,1±0,2%, р>0,05).

Аналіз вірних відповідей пацієнтів з ЗЗ ЩЛД, пов'язаних зі здатністю диференціювати лінійні взаємозв'язки фігур та їх елементів поміж собою, що характеризує рівень складного сприйняття пацієнтами виявив, що у ранньому післяопераційному періоді достовірно (р<0,05) змінюється їх кількість до 84,1±0,2 %; ця тенденція зберігається і у пізньому післяопераційному періоді (рівень вірних відповідей - 84,9±0,3 %, р<0,05), і лише у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня складного сприйняття інформації (дооперційний - 87,6±0,4%, віддалений - 86,5±1,1 %, р>0,05).

Аналіз помилок пацієнтів з ЗЗ ЩЛД на побудову конкретних умозаключень, що характеризувалось через здатність пацієнтами сприймати плавні графічні зміни, виявив,  що у ранньому післяопераційному періоді достовіно (р<0,05) змінюється кількість відповідних помилок до 69,8±0,9%; після чого пізньому післяопераційному періоді (рівень помилок - 71,2±1,2, р>0,05) та у віддаленому періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня (дооперційний період - 74,3±1,3 %, віддалений - 72,4±0,7 %, р>0,05).

Здатність пацієнтів з ЗЗ ЩЛД до побудови абстрактих умозаключень діагностували шляхом оцінки здатності пацієнтів оцінювати складні зміни у графічному просторі тестових завдань характеризувалась у ранньому післяопераційному періоді достовірною зміною (р<0,05) кількості відповідних помилок до 26,3±2,1%; після чого пізньому післяопераційному періоді (рівень становить - 29,4±1,9%, р>0,05) та у віддаленому післяопераційному періоді такою зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня (дооперційний період - 33,6±1,6, віддалений - 29,9±2,6, р>0,05).
Вивчення стану аналітико-синтетичної мисленної діяльності виконували враховуючи помилки на побудову вищої форми абстракції та динамічного мислення; виявлено, що у ранньому післяопераційному періоді достовірно (р<0,05) змінюється кількість відповідних помилок до 57,0±0,8 %; ця закономірність зберігається у пізньому післяопераційному періоді (рівень помилок - 60,3±0,9 %, р<0,05), у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня (доопераційний період - 62,9±0,5%, віддалений - 62,0±1,1%, р>0,05). Психофізіологічний зміст виявлених нами у пацієнтів з ЗЗ ЩЛД закономірностей зводиться до того, що залежно від етапу КМ пацієнти характеризуються різним (динамічно змінюваним) рівнем психічних процесів та рівнем  реалізації психофізіологічних функцій.

Аналіз результатів вивчення рівня уваги та простого сприйняття на етапах КМ пацієнтів з пошкодження ЩЛД виявив, що у ранньому післяопераційному періоді достовірно (р<0,05) збільшується кількість вірних відповідей до 80,0±0,4 %; ця тенденція зберігається і у пізньому післяопераційному періоді (рівень вірних відповідей - 81,1±0,6 %, р<0,05), і лише у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня уваги та простого сприйняття інформації (дооперційний період - 82,1±0,2 %, віддалений - 81,9±0,4 %, р>0,05).

Аналіз вірних відповідей пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, пов'язаних зі здатністю диференціювати лінійні взаємозв'язки фігур та їх елементів поміж собою, що характеризує рівень складного сприйняття пацієнтами виявив, що у ранньому післяопераційному періоді достовіно (р<0,05) зменшується кількість правильних відповідей - до 82,6±0,3 %; ця тенденція зберігається і у пізньому післяопераційному періоді (рівень вірних відповідей - 83,0±0,6 %, р<0,05) та у віддаленому післяопераційному періоді не відбувається досягнення первісного рівня складного сприйняття інформації (дооперційний період - 86,9±0,4%, віддалений - 84,7±1,3 %, р>0,05).

Аналіз помилок пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД на побудову конкретних умозаключень, що характеризувалось через здатність пацієнтами сприймати плавні графічні зміни виявив, що у ранньому післяопераційному періоді достовірно (р<0,05) зменшується кількість вірних відповідей - до 67,7±0,7%; після чого, у пізньому післяопераційному періоді (69,7±0,9, р>0,05) та у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня (дооперційний - 73,6±1,1 %, віддалений - 70,3±1,1 %, р>0,05).

Здатність пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД до побудови абстрактних умозаключень діагностували шляхом оцінки здатності пацієнтів оцінювати складні зміни у графічному просторі тестових завдань, характеризувалась у ранньому післяопераційному періоді вірогідною зміною (р<0,05) кількості вірних відповідей до 62,1±1,3 %; після чого у ранньому післяопераційному періоді (рівень становить - 29,4±1,9 %, р>0,05) та у пізньолму післяопераційному періоді також зареєстровано фактичне зростання цього рівня – до 65,4±2,3 % з його досягненням у віддаленому післяопераційному періоді (доопераційний період - 68,8±1,1 %, віддалений - 68,1±2,1 %, р>0,05).

Вивчення стану аналітико-синтетичної мисленної діяльності пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД виконували враховуючи помилки на побудову вищої форми абстракції та динамічного мислення; виявлено, що у ранньому післяопераційному періоді достовіно (р<0,05) змінюється кількість вірних відповідей - до 57,0±0,8 %.

Ця закономірність зберігається у пізньому післяопераційному періоді (58,7±0,6 %, р<0,05), у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня (доопераційний період - 63,3±0,7 %, віддалений - 60,3±1,2 %, р>0,05).

Результати досліджень, що викладенені у поточному розділі, оприлюднені у заявці на видачу патента України на корисну модель, у 3 фахових виданнях з індексацією у міжнародних наукометричних базах, рекомендованих ДАК України, у зарубіжному науковому медичному виданні; апробацію проведено шляхом обговорення на науково-практичних конференціях, конгресах, з’їздах та у формі впровадження в роботу спеціалізованих лікувальних закладів, зокрема:
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Розділ 6
Індивідуалізація лікувально-реабілітаційних програм з урахуванням психофізіологічного стану пацієнтів та обгрунтування інформативних критеріїв оцінки ефективності 

Маючи на меті індивідуалізацію комплексного лікування за рахунок якомога раннього початку реабілітаційних програм із урахуванням психофізіологічних особливостей, нами використано дані щодо:

- динаміки змін загального клінічного стоматологічного статусу пацієнтів (хронології його достовірних змін) та факторів ризику формування патології пародонту на етапах КМ (див. розділ 3);

- динаміки змін імунометаболічних властивостей ротової рідини i мітохондріально-біоенергетичного обміну букального епітелію (див. розд. 4),

- у взаємозвязку з психофізіологічними відмінностями та особливостями пацієнтів: частоти та характеру психофізіологічних та нейро-стоматологічних адаптаційних реакцій (див. розділ 5).

Цей клініко-методологічний підхід до забезпечення індивідуалізації комплексного лікування визначає потребу в урахуванні окремих складових загального стану пацієнта (димічна компонента) на етапах КМ (стаціонарна компонента лікування – клінічний протокол) i передбачає використання відповідних найбільш інформативних клініко-функціональних показників.
6.1.Комплексний клініко-інформаційний аналіз показників загального психофізіологічного стану пацієнтів та етапах клінічного моніторингу

Узагальнений клініко-інформаційний аналіз виконано на основі первинних даних, отриманих на етапах КМ за показниками окремих компонентів, якими характеризуються: психофізіологічний стан пацієнта, загальний клінічний стоматологічний статус, імунометаболічні та біофізичні властивості РР. Для отримання клініко-інформаційних показників по кожній із компонентів використано вихідні дані доопераційного / доімобілізаційного, у порівнянні з якими на подальших етапах КМ оцінювались інформаційні властивості конкретних клінічних проявів. Такий іноваційний підхід реалізовано у межах принципів клінічної інформатики, що у повній мірі відповідає сучасним вимогам щодо доказовості клінічних досліджень у галузі стоматології.

6.1.1.Запальні захворювання щелепно-лицевої ділянки

Впорядкованість чотирьохкомпонентної системи патогномонічних клінічних показників пацієнтів з ЗЗ ЩЛД на етапах КМ характеризувалась  динамічними змінами, як за узагальненим показником, так i в межах окремих компонентів та клінічних індикаторів, включених до системи.

Внесок психофізіологічної компоненти у ентропію клініко-інформаційної системи пацієнтів з ЗЗ ЩЛД, залежно від етапу КМ, характеризувався значною питомою вагою – на рівні (33,8÷35,6)% та зростав на момент закінчення КМ у взаємозв`язку з окремими психофізіологічними показниками. Так, найбільш виразний вплив на стан впорядкованості мали: стійкі психофізіологічні реакції у вигляді невротичних розладів з затяжним перебігом (перше рангове місце), формування у пацієнтів нейро-стоматологічних реакцій у вигляді підвищення рівня цереброваскулярної реактивності та зменшення виразності судинно-рефлекторної дисциркуляції (друге рангове місце). Слід також зазначити, що середнє значення питомого внеску психофізіологічної компоненти у ентропію системи зросло на 6,2% (з КМ-ІІ – 4,8%, КМ-ІV – 5,1%), а в абсолютних значеннях – на 16,0% (з 0,723 біт до 0,610 біт). Отже, психофізіологічна компонента в інформаційній системі клінічних показників пацієнтів з ЗЗ ЩЛД – є значимою та найменш динамічною складовою оцінки ефективності лікування. 

Таблиця 6.1

Абсолютні та структурні значення показників клінічної інформативності загального стану пацієнтів на етапах лікування запальних захворювань щелепно-лицевої ділянки

	Компоненти та індикатори клінічного моніторингу
	Клінічна інформативність 

показника (h, біт)
	Питомий  вклад 

показника (P, %)

	
	КМ-ІІ
	КМ-ІІІ
	КМ-ІV
	КМ-ІІ
	КМ-ІІІ
	КМ-ІV

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	Психофізіологічна 
	0,723
	0,717
	0,610
	33,8
	33,9
	35,6

	Дезадаптивний тип МБО
	0,530
	0,520
	0,524
	3,5
	3,5
	4,4

	Наявність змін ЦВР
	0,724
	0,662
	0,535
	4,8
	4,5
	4,5

	Наявність СРД
	0,837
	0,817
	0,699
	5,6
	5,5
	5,8

	Зниження ЦРВ та СРД
	0,818
	0,792
	0,667
	5,5
	5,3
	5,6

	Наявність стійких ПФР
	0,863
	0,849
	0,742
	5,8
	5,7
	6,2

	Наявність перехідних ПФР
	0,840
	0,856
	0,666
	5,6
	5,8
	5,6

	Відсутність ПФР
	0,451
	0,520
	0,438
	3,0
	3,5
	3,7

	Імунометаболічна
	0,467
	0,486
	0,269
	21,8
	23,0
	15,7

	Відносна активність уреази
	0,528
	0,378
	0,020
	3,5
	2,6
	0,2

	Супероксиддисмутаза РР
	0,471
	0,505
	0,003
	3,1
	3,4
	0,0

	Глутатіон відновлений РР
	0,095
	0,056
	0,242
	0,6
	0,4
	2,0

	Каталаза ротової рідини
	0,111
	0,164
	0,142
	0,7
	1,1
	1,2

	sIgA РР
	0,923
	0,953
	0,588
	6,2
	6,4
	4,9

	Активність лізоциму РР
	0,977
	0,911
	0,777
	6,5
	6,2
	6,5

	Ступінь дисбіозу РР
	0,164
	0,435
	0,108
	1,1
	2,9
	0,9

	Клініко-морфологічна
	0,877
	0,800
	0,762
	29,3
	27,0
	31,8

	РМА
	0,868
	0,760
	0,609
	5,8
	5,1
	5,1

	ОНІ-S
	0,868
	0,770
	0,797
	5,8
	5,2
	6,7

	КПВ
	0,796
	0,796
	0,796
	5,3
	5,4
	6,6

	ЗВСК
	0,955
	0,834
	0,798
	6,4
	5,6
	6,7

	CPITN
	0,899
	0,839
	0,809
	6,0
	5,7
	6,8


Продовження табл.6.1

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	Клініко-біохімічна
	0,565
	0,597
	0,505
	15,1
	16,1
	16,9

	pH ротової рідини
	0,921
	0,813
	0,721
	6,1
	5,5
	6,0

	В’язкість ротової рідини
	0,884
	0,806
	0,839
	5,9
	5,4
	7,0

	Буферна ємкість РР
	0,181
	0,266
	0,284
	1,2
	1,8
	2,4

	Швидкість слиновиділення
	0,273
	0,503
	0,177
	1,8
	3,4
	1,5

	Ентропія системи
	абсолютна, біт
	14,977
	14,805
	11,981
	100,0
	100,0
	100,0

	
	відносна, %
	100
	98,9
	80,0
	
	
	

	Ефективність корекції, %
	-
	1,1
	20,0
	
	
	

	Примітка: ПФР – психофізіологічна реакція; ЦРВ – цереброваскулярна реактивність; СРД – судинно-рефлекторна дисциркуляція; МЕО – мітохондріально-біоенергетичний обмін букального епітелію; h – інформативність показника (h=-рі·log2pі, де pі - співвідношення показника на етапі лікування до значення у доопераційному періоді); КМ-ІІ – ранній, КМ-ІІІ – пізній та КМ-ІV – віддалений періоди клінічного моніторингу (КМ).


Внесок імунометаболічної компоненти у ентропію клініко-інформаційної системи, залежно від етапу КМ, характеризувався питомою вагою – на рівні (21,8÷15,7)% та зменшувався на етапах КМ, що визначалося динамікою змін відповідних показників. Так, найбільш виразний вплив на стан впорядкованості мали: рівень вмсту у РР sIgA (перше рангове місце), активність лізоциму ротової рідини  (друге рангове місце) та активність глутатіону відновленого у ротовій рідині (третє рангове місце). Слід також зазначити, що середнє значення питомого внеску імунометаболічної компоненти у ентропію системи зросло на 40,0% (з КМ-ІІ – 3,1%, КМ-ІV – 2,2%), а в абсолютних значеннях – на 43,0% (з 0,466 біт до 0,269 біт). Одже, імунометаболічна компонента в інформаційній системі клінічних показників пацієнтів з запальними захворюваннями ЩЛД – є найбільш динамічно змінюваною складовою оцінки ефективності лікування.
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Рис.6.1. Порівняльна клінічна інформативність (біт) компонентів оцінки загального стану пацієнтів на етапах лікування запальних захворювань 

щелепно-лицевої ділянки

Внесок клініко-морфологічної компоненти у ентропію клініко-інформаційної системи, залежно від етапу клінічного моніторингу, характеризувався питомою вагою – на рівні (29,3÷31,8)% та зростав на етапах, що визначалося динамікою змін відповідних показників. Так, найбільш виразний вплив на стан впорядкованості мали: рівень потреби у лікуванні пародонта (перше рангове місце), показник кровоточивості ясен (друге рангове місце) та показник гігієни ротової порожнини (третє рангове місце). 
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Рис.6.2. Компонентна структура (%) зменшуваної ентропії патометричної системи загального стану пацієнтів із запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки на післяопераційних етапах

Слід також зазначити, що середнє значення питомого внеску клініко-морфологічної компоненти у ентропію системи зросло 8,4% (з КМ-ІІ – 5,9%, КМ-ІV – 6,4%), а в абсолютних значеннях – зменшилось на 15,0% (з 0,877 біт до 0,762 біт). Одже, клініко-морфологічна компонента в інформаційній системі клінічних показників пацієнтів з ЗЗ ЩЛД – є найменш динамічно змінюваною складовою оцінки ефективності лікування.
Внесок клініко-біохімічної компоненти у ентропію клініко-інформаційної системи, характеризувався питомою вагою – на рівні 15,1÷16,9% та зростав на етапах КМ, що визначалося динамікою змін індикативних клінічних показників. Так, найбільш виразний вплив на стан впорядкованості мали: показник в`язкості РР (перше рангове місце), показник рН РР (друге рангове місце) та, власне, показник буферної ємкості ротової рідини (третє рангове місце). Слід також зазначити, що середнє значення питомого внеску клініко-морфологічної компоненти у ентропію системи зросло на 10,5% (з КМ-ІІ – 3,8%, КМ-ІV – 4,2%), а в абсолютних значеннях – зменшилось на 11,0% (з 0,565 біт до 0,505 біт). 

Вцілому, в результаті комплексного лікування пацієнтів з ЗЗ ЩЛД, абсолютна ентропія клініко-інформаційної системи зменшилась з 14,977 біт до 11,981 біт, що в середньому зменшило дезорганізацію адаптаційних механізмів до 80,0% та визначило 20,0% ефективність патогенетичної корекції патогномонічних для ЗЗ ЩЛД змін.

6.1.2.Пошкодження щелепно-лицевої ділянки
Впорядкованість (ентропія) чотирьохкомпонентної системи патогномонічних клінічних показників пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД на імобілізаційному та післяімобілізаційних етапах КМ характеризувалась  динамічними змінами, як за узагальненим показником, та i в межах окремих компонентів та клінічних індикаторів, включених до системи.

Внесок психофізіологічної компоненти у ентропію клініко-інформаційної системи пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, характеризувався значною питомою вагою – на рівні 37,5÷27,8% та зменшувався на момент закінчення КМ у взаємозв`язку з окремими психофізіологічними показниками. Так, найбільш виразний вплив на стан впорядкованості мали: стійкі психофізіологічні реакції у вигляді реакцій психофізіологічної дезадаптації (перше рангове місце), зменшення частоти та виразності судинно-рефлекторних дисциркуляторних реакцій, формування у пацієнтів нейро-стоматологічних реакцій та підвищення рівня цереброваскулярної реактивності (третє рангове місце); середнє значення питомого внеску ПФК у ентропію системи зросло на 35,0% (з КМ-ІІ – 5,4%, КМ-ІV – 4,0%), а в абсолютних значеннях – на 54,0% (з 0,676 біт до 0,676 біт). 

Таблиця 6.2

Компонентна структура клінічної інформативності загального стану пацієнтів на етапах лікування пошкоджень щелепно-лицевої ділянки

	Компоненти
	Клінічна інформативність 

показника (h, біт)
	Питомий вклад 

показника (P, %)

	
	КМ-ІІ
	КМ-ІІІ
	КМ-ІV
	КМ-ІІ
	КМ-ІІІ
	КМ-ІV

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	Психофізіологічна 
	0,676
	0,565
	0,439
	37,5
	33,6
	27,8

	Дезадаптивний тип МБО
	0,553
	0,519
	0,482
	4,4
	4,4
	4,4

	Наявність змін ЦВР
	0,654
	0,558
	0,476
	5,2
	4,7
	4,3

	Наявність СРД 
	0,667
	0,578
	0,484
	5,3
	4,9
	4,4

	Зниження ЦРВ та СРД
	0,621
	0,513
	0,469
	4,9
	4,4
	4,2

	Наявність стійких ПФР
	0,848
	0,541
	0,071
	6,7
	4,6
	0,6

	Наявність перехідних ПФР
	0,785
	0,748
	0,616
	6,2
	6,4
	5,6

	Відсутність ПФР
	0,605
	0,495
	0,474
	4,8
	4,2
	4,3

	Імунометаболічна 
	0,533
	0,506
	0,510
	29,5
	30,1
	32,3

	Відносна активність уреази
	0,793
	0,598
	0,475
	6,3
	5,1
	4,3

	Супероксиддисмутаза РР
	0,092
	0,116
	0,138
	0,7
	1,0
	1,2

	Глутатіон відновлений РР
	0,061
	0,174
	0,265
	0,5
	1,5
	2,4

	Каталаза РР
	0,038
	0,339
	0,423
	0,3
	2,9
	3,8

	sIgA РР
	0,958
	0,814
	0,722
	7,6
	6,9
	6,5

	Активність лізоциму РР
	0,843
	0,629
	0,693
	6,7
	5,4
	6,3

	Ступінь дисбіозу РР
	0,943
	0,872
	0,856
	7,5
	7,4
	7,7


Продовження табл.6.2

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	Клініко-морфологічна 
	0,380
	0,415
	0,445
	15,0
	17,7
	20,1

	РМА
	0,324
	0,399
	0,476
	2,6
	3,4
	4,3

	ОНІ-S
	0,288
	0,324
	0,341
	2,3
	2,8
	3,1

	КПВ
	0,167
	0,167
	0,218
	1,3
	1,4
	2,0

	ЗВСК
	0,933
	0,915
	0,873
	7,4
	7,8
	7,9

	CPITN
	0,186
	0,271
	0,317
	1,5
	2,3
	2,9

	Клініко-біохімічна
	0,567
	0,545
	0,548
	18,0
	18,5
	19,8

	pH ротової рідини
	0,985
	0,835
	0,787
	7,8
	7,1
	7,1

	В’язкість РР
	0,88
	0,802
	0,718
	7,0
	6,8
	6,5

	Буферна ємкість РР
	0,072
	0,175
	0,189
	0,6
	1,5
	1,7

	Швидкість слиновиділення
	0,332
	0,367
	0,496
	2,6
	3,1
	4,5

	Ентропія системи
	абсолютна, біт
	12,628
	11,749
	11,059
	100,0
	100,0
	100,0

	
	відносна, %
	100
	93,0
	87,6
	
	
	

	Ефективність корекції, %
	-
	7,0
	12,4
	
	
	

	Примітка: ЦРВ – цереброваскулярна реактивність; СРД – судинно-рефлекторна дисциркуляція; ПФР – психофізіологічна реакція; МЕО – мітохондріально-біоенергетичний обмін букального епітелію; h – інформативність показника (h=-рі·log2pі, де pі - співвідношення показника на етапі лікування до значення у доімобілізаційному періоді); КМ-ІІ – ранній, КМ-ІІІ – пізній та КМ-ІV – віддалений періоди клінічного моніторингу (КМ).


Одже, психофізіологічна компонента в інформаційній системі клінічних показників пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД – є значимою та найбільш динамічною складовою оцінки ефективності лікування. 

Внесок імунометаболічної компоненти у ентропію клініко-інформаційної системи пацієнтів з пошкодженнями, залежно від етапу КМ, характеризувався питомою вагою – на рівні 29,5÷32,3% та зростав на етапах КМ, що визначалося динамікою змін відповідних показників. Так, найбільш виразний вплив на стан впорядкованості мали: ступінь дисбіозу РР (перше рангове місце), рівень вмісту у РР sIgA (друге рангове місце) та активність лізоциму РР (третє рангове місце).
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Рис.6.3. Порівняльна клінічна інформативність (біт) компонентів оцінки загального стану пацієнтів на етапах лікування пошкоджень 

щелепно-лицевої ділянки

Слід також зазначити, що середнє значення питомого внеску імунометаболічної компоненти у ентропію системи зросло 9,5% (з КМ-ІІ – 4,2%, КМ-ІV – 4,6%), а в абсолютних значеннях – на 4,5% (з 0,533 біт до 0,510 біт). Одже, імунометаболічна компонента в інформаційній системі клінічних показників пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД – є найменш динамічно змінюваною складовою оцінки ефективності лікування.

Внесок клініко-морфологічної компоненти у ентропію клініко-інформаційної системи пацієнтів з пошкодженнями щелепно – лицевої ділянки, характеризувався питомою вагою – на рівні 15,0÷20,1% та зростав на етапах, що визначалося динамікою змін відповідних показників. Так, найбільш виразний вплив на стан впорядкованості мали: рівень потреби у лікуванні пародонта (внесок зріс практично вдвічі; перше рангове місце), показник кровоточивості ясен (друге рангове місце) та показник РМА (третє рангове місце). 
Слід також зазначити, що середнє значення питомого внеску клініко-морфологічної компоненти у ентропію системи зросло на 33,3% (з КМ-ІІ – 3,0%, КМ-ІV – 4,0%), а в абсолютних значеннях – зменшилось на 17,1% (з 0,380 біт до 0,445 біт). Одже, клініко-морфологічна компонента в інформаційній системі клінічних показників пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД – є динамічно змінюваною складовою оцінки ефективності лікування, а її значимість у відділеному післяімобілізаційному періоді - зростає.
Внесок клініко-біохімічної компоненти у ентропію клініко-інформаційної системи пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, залежно від етапу КМ, характеризувався питомою вагою – на рівні 18,0÷19,8% та зростав на етапах КМ, що визначалося динамікою змін відповідних показників. Так, найбільш виразний вплив на стан впорядкованості мали: показник в`язкості РР (перше рангове місце), показник рН РР (друге рангове місце) та, власне, показник буферної ємкості РР (як інтегральний індикатор стану компоненти; третє рангове місце). Слід також зазначити, що середнє значення питомого внеску клініко-біохімічної компоненти у ентропію системи зросло на 11,1% (з КМ-ІІ – 4,5%, КМ-ІV – 5,0%), а в абсолютних значеннях – зменшилось на 3,4% (з 0,567 біт до 0,548 біт).
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Рис.6.4. Компонентна структура (%) зменшуваної ентропії патометричної системи загального стану пацієнтів з пошкодженнями захворюваннями щелепно-лицевої ділянки на імобілізаційному та післяімобілізаційних етапах

Вцілому, в результаті комплексного лікування пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, абсолютна ентропія клініко-інформаційної системи зменшилась з 12,628 біт до 11,059 біт, що в середньому зменшило дезорганізацію адаптаційних механізмів до 87,6% та визначило 12,4% ефективність патогенетичної корекції патогномонічних для пошкоджень ЩЛД змін.
6.2.Доповнення патогенетичної корекції з урахуванням психофізіологічного стану пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки

Виявлені (та відображені у попередніх розділах і оприлюднених нами публікаціях) психофізіологічні особливості пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями щелепно-лицевої ділянки наступним:

- тісним патогенетичним взаємозв’язком між наявністю і тривалістю  психофізіологічних реакцій дезадаптації та потребою у лікуванні тканин пародонту у віддаленому післяопераційному (при ЗЗ ЩЛД) та післяімобілізаційному (при пошкодженнях ЩЛД) періоді;

- тісним патогенетичним взаємозв’язком між наявністю нейро-стоматологічних реакцій цереброваскулярної дезінтеграції та потребою у лікуванні тканин пародонту у віддаленому післяопераційному (при ЗЗ ЩЛД) та післяімобілізаційному (при пошкодженнях ЩЛД) періоді;

- тісним патогенетичним взаємозв’язком між наявністю частотою i виразністю пісяоперраційної когнітивної дисфункції та потребою у лікуванні тканин пародонту у віддаленому післяопераційному (при ЗЗ ЩЛД) та післяімобілізаційному (при пошкодженнях ЩЛД) періоді;

- тісним патогенетичним взаємозв’язком між наявністю аддикційних станів (станів психофізіологічної залежності) та потребою у лікуванні тканин пародонту у віддаленому післяопераційному (при ЗЗ ЩЛД) та післяімобілізаційному (при пошкодженнях ЩЛД) періоді;

Залежно від цього, для профілактики та лікування захворювань пародонта при ЗЗ та пошкодженнях ЩЛД ми розробили лікувально-реабілітаційні комплекси (ЛРК), до яких, окрім засобів передбачених клінічними протоколами та програмою психофізіологічної реабілітації, нами виконано обгрунтований добір лікувальних засобів кількох фармакотерапевтичних груп: 

«Лікувальні засоби, що впливають переважно на процеси тканинного метаболізму»;

«Ангіопротектори та інші капіляростабілізуючі засоби (Код АТС: С05СХ)»;

«Ноотропи та інші ноотропні засоби (Код АТС: N06BX03); 

«Препарати для лікування захворювань травної системи та жовчовивідних шляхів, інші (Код АТС: С05АХ)»;

«Анксиолітики та інші анксиолітики (Код АТС N05B X)»;
Саме тому, включення до стандартизованих для клініки хірургічної стоматології ЛРК, нами, з позицій доказованості, виконано добір лікувальних засобів кількох груп.

Доведено, що при ЗЗ та пошкодженнях ЩЛД, в основі розвитку метаболічних та імунних порушень лежить некомпенсований оксидативний стрес. Концепція оксидативного стресу знайшла своє відображення і в наукових дослідженнях у хірургічній стоматології. 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 виразну антиоксидантну, мембраностабілізуючу, 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%. 

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 тканин пародонта 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 «Квертулін гель», який містить кверцетин та інулін, є інгібітором ферментів, що беруть участь у розвитку запально-деструктивних процесів, має антиоксидантну, ангіо- та мембранопротекторну дію. При цьому, 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, має проостеокластні ефекти. Фармакотерапевтичною особливістю глутаргіну є підсилення екскреції токсинів (аміаку) з ЦНС, що його унеможливлює нейротоксичний ефект; має мембраностабілізуючий, антиоксидантний, антигіпоксичний та ефекти, позитивно впливаючі на біоенергетику клітин.

З метою нейрометаболічної церебропротекції застосовуються ноотропні засоби (Код АТС: N06BX03 «Ноотропи», зокрема Пірацетам_, які покращують процес розумової діяльності, стимулюють пізнавальні функції, підвищують стійкість мозку до токсичних впливів, екстремальних навантажень та функціональної гіпоксії, знижують неврологічний дефіцит та покращують кортико-субкортикальних зв`язки.Основними механізмами дії цих засобів метаболічні та біоенергеничні процеси у нервових клітинах, що відбувається стимуляції проникнення через ГЕБ; покращують обмін нуклеїнових кислот, активують синтез АТФ, білків та РНК. 

Представником групи «Препаратів для лікування захворювань травної системи та жовчовивідних шляхів, інші (Код АТС: С05АХ)» є Extractum foliorum Cynarae scomuli (род. Extracti foliorum Cynarae scomuli), діючою речовиною якого є Артишока листя, а серед основних фармакотерапевтичних ефектів – детоксикаційний, гіполіпідемічний та жовчогонний, що проявляється підвищенням екскреції сечовини, токсинів (нітросполук, алкалоїдів, солей важких металів), зменшенням вмісту холестерину в крові. Одне драже містить 300 мг сухого екстракту з листя артишока, застосовується всередину по 1 др. 3 р. на добу тривалістю - впродовж 4 тижнів. Цей лікувальний засіб застосовано нами в ЛРК пацієнтів з психофізіологічною нікотиновою аддикцією, що є обгрунтованим у відомих дослідженнях та не застосовувалося в системі ЛРК пацієнтів з ЗЗ па пошкодженнями ЩЛД.
 До фармакротерапевтичної групи «Анксіолітики (Код АТС N05B X) відноситься  – похідна 2-меркаптобензимідазолу - селективний анксіолітик, що не належить до класу агоністів бензодіазепінових рецепторів; перешкоджає розвитку мембранозалежних змін у ГАМК-рецепторі, має анксіолітичну дію з активуючим компонентом, що не супроводжується гіпноседативними ефектами (седативна дія виявляється у дозах, що в 40-50 разів перевищують ЕD50 для анксіолітичної дії). Препарат не має міорелаксуючих властивостей, негативного впливу на показники пам'яті та уваги. При його застосуванні не формується медикаментозна залежність і не розвивається синдром відміни. Дія препарату реалізується переважно у вигляді сполучення анксіолітичного (що усуває тривогу) і стимулюючого (активуючого) ефектів. Зменшення або усунення відчуття тривоги (погані передчуття, заклопотаність, побоювання, дратівливість), напруженості (почуття занепокоєння, лякливість, плаксивість, нездатність розслабитися, безсоння, страх), а отже - соматичних (м’язові, сенсорні, серцево-судинні, дихальні, шлунково-кишкові симптоми), вегетативних (сухість у роті, пітливість, запаморочення), когнітивних (труднощі при концентрації уваги, слабка пам'ять) порушень спостерігаються на 5-7 добу. Максимальний ефект досягається до кінця 4 тижня та зберігається після відміни препарату, у середньому 1-2 тижні. Особливо показане його застосування астенічним особам при виникненні тривожності, невпевненості, підвищеної вразливості та емоційної лабільності, схильності до емоційно-стресових реакцій.

Таблиця 6.3

Добір варіативної складової лікуально-реабілітаційних комплексів з урахуванням психофізіологічного стану пацієнтів 

на етапах клінічного моніторингу

	Варіативна складова ЛРК 
	Мета
	Цільовий ефект
	Засоби

	1
	2
	3
	4

	Доопераційний етап

	Оцінка 

ризику патології пародонта
	Зниження ризику формування патології пародонта
	Випереджаюча профілактика патології пародонта у віддаленому післяопераційному періоді
	Професійна гігієна ротової порожнини


Продовження табл.6.3.

	1
	2
	3
	4

	Інтраопераційний етап

	Лікувальні засоби, що впливають 

на процеси тканинного метаболізму
	Профі-лактика післяопе-раційної когнітивної дисфункції
	Активація анаеробного гліколізу, про-цесів окиснення в циклі Кребса без зміни внутрішньоклітинного фонду АТФ. Активація АОС, та інтенсивності процесів перекисного окиснення й утворення вільних іонів кисню. Нормалізація метаболізму на рівні судинного русла за рахунок активації фібринолізу
	Тіотри-азолін®

	
	
	Зменшення нейротоксичних ефектів, підсилення антиоксидантного, антигіпок-сичного та мембраностабілізуючого впливу та біоенергетики клітин
	Глутаргін®

	Ранній, віддалений післяопераційний період

	Ангіо-протектори

та інші капіляроста-білізуючі засоби
	Покра-

щення мікроцир-куляції
	Мукозопротекторний, антимікробний, антиоксидантний, капіляростабілізуючий вплив 

на тканини пародонта
	Кверту-

лінгель®

	Засоби нейро-метаболіч-ного впливу
	Нейроме-таболічна церебро-протекція
	Покращення процесу розумової діяль-ності, стимуляція пізнавальних функцій, підвищення стійкості мозку до токсичних впливів, екстремальних навантажень та функціональної гіпоксії, зниження неврологічного дефіциту, покращення кортико-субкортикальних зв`язків
	Піра-

цетам®


Продовження табл.6.3.

	1
	2
	3
	4

	Фізична:  психо-фізіологічна реабілітація

(за етапною програмою)
	Стимуляція редукції гематом, трофіки м'язово-зв'язкового апарату
	Загальна тонізуюча дія і поліпшення психоемоційного стану хворого; посилення місцевого кровообігу, сприяння процесам очищення / репарації рани; запобігання розвитку порушень функцій мімічних і жувальних м'язів
	Стереотипні вправи для інтактних м'язів, вклю-чаючи  мі-мічні, жу-вальні, м`язи

	
	Запобігання розвитку порушень функцій мімічних і жувальних м'язів
	Вправи для мімічних і жувальних м'язів хворі виконують без обмежень, з максимальною амплітудою рухів; використовується механотерапія.
	Фізичні вправи, механо-терапія 

	Віддалений післяопераційни період

	Препарати для лікуван-ня захв. травної сист. (Код: С05АХ)
	Потенці-ювання детокси-каційних 

впливів
	Психосоматична гармонізація, підвищенням екскреції токсинів (нітросполук, алкалоїдів, солей 

важких металів), зменшенням 

вмісту холестерину в крові.
	Артишока листя Extractum foliorum Cynarae scomuli

	Фізична:  психо-фізіологічна реабілітація

(за етапною програмою)
	Повне віднов-лення поруше-

них функцій 
	Адаптація пацієнта 

до існуючих умов соціального функціонування, відновна 
комплексна стоматологічна 
абілітація / реабілітація
	В вправи на обтяження для жуваль-них м'язів, з функціо-нальним опором


6.3.Критерії індивідуалізації та оцінка ефективності лікувально - реабілітаційних програм з урахуванням психофізіологічного стану пацієнтів.

Для оцінки впливу наявних у пацієнтів на момент початку лікування психофізіологічних реакцій дезадаптації (непсихотичного реєстру) на ефективність ЛРК в системі комплексного лікування нами виконано порівняльний аналіз рівнів потреби у лікуванні тканин пародонту. 

Серед 72 пацієнтів контрольної групи (ПЛРК0 – лікування проведено у відповідності до існуючих клінічних протоколів) з пошкодженнями ЩЛД та з РПД до початку лікування індекс потреби в лікуванні пародонту (CPITN) становив 1,98±0,05 од та на момент закінчення КМ достовірно (р<0,001) відрізнявся - 2,50±0,04 од, що свідчить на користь значного погіршення загального клінічного стоматологічного статусу (ЗКСС) i, відповідно, зростання потреби у лікуванні тканин пародонту. Водночас, серед 28 пацієнтів, стосовно яких застосовано ПЛРК0 - удосконалену лікуально-реабілітаційну тактику індекс CPITN також зріс (відповідно з 1,87±0,10 од до 2,23±0,03 од) та був достовірно меншим, ніж в контрольній групі. З наведеного можна дійти висновку, що наявність РПД є значимою передумовою ефективного лікування, та у разі застосування ПЛРК1 досягається його більша ефективність за рахунок зменшення потреби у лікуванні пародонту (на 12,1 %) на момент закінчення КМ.

Серед 59 пацієнтів з ЗЗ ЩЛД контрольної групи (ЗЛРК0 – лікування проведено у відповідності до існуючих клінічних протоколів) та з РПД до початку лікування індекс CPITN становив 1,97±0,07 од та на момент закінчення КМ достовірно (р<0,001) відрізнявся - 2,43±0,11 од, що свідчить на користь значного погіршення ЗКСС i, відповідно, зростання потреби у лікуванні тканин пародонту. Водночас, серед 24 пацієнтів, стосовно яких застосовано ЗЛРК0 - удосконалену лікуально-реабілітаційну тактику індекс CPITN достовірно не змінився (відповідно становив 1,92±0,10 од та  1,97±0,10 од) і був достовірно меншим, ніж в контрольній групі. 

Таблиця 6.4

Рівень потреби у лікуванні пародонту на етапах моніторингу пацієнтів з різними клінічними варіантами непсихотичних реакцій 

	Типи 

непсихотичних реакцій психічної сфери
	Групи пацієнтів

	
	Пошкодження ЩЛД
	ЗЗ ЩЛД

	
	ПЛРК0
	ПЛРК1
	ЗЛРК0
	ЗЛРК1

	
	абс.
	M±m, од
	абс.
	M±m, од
	абс.
	M±m, од
	абс.
	M±m, од

	на момент початку лікування

	Реакції психічної дезадаптації
	72
	1,98
±0,05
	28
	1,87
±0,10
	59
	1,97
±0,07
	24
	1,92
±0,10

	САСК та невротичні розлади
	40
	1,94
±0,06
	25
	1,91
±0,08
	28
	2,44
±0,09
	27
	2,46
±0,10

	Без реакцій
	8
	1,98
±0,13
	6
	1,97
±0,11
	5
	1,80
±0,13
	4
	1,82
±0,12

	Всього за підгрупами
	120
	1,97
±0,07
	59
	1,92
±0,07
	92
	2,07
±0,06
	55
	2,07
±0,04

	Всього за нозогрупами 
	1,94±0,08
	2,07±0,10

	на момент закінчення клінічного моніторингу

	Реакції психічної дезадаптації
	72
	2,50
±0,04 а
	28
	2,23
±0,03 а, б
	59
	2,43
±0,11 а
	24
	1,97
±0,10 б

	САСК та невротичні розлади
	40
	3,42
±0,09 а
	25
	2,87
±0,06 а, б
	28
	2,52
±0,08
	27
	2,31
±0,07 б

	Без реакцій
	8
	2,51
±0,14 а
	6
	2,10
±0,10 б
	5
	2,23
±0,10 а
	4
	1,95
±0,13

	Всього за підгрупами
	120
	2,81
±0,16 а
	59
	2,40
±0,09 а, б
	92
	2,39
±0,09 а
	55
	2,08
±0,10 б

	Всього за нозогрупами
	2,61±0,08 а
	2,24±0,08 а, б

	Примітки: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником в ранньому післяопераційному / імобілізаційному періоді, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником групи порівняння, при р≤0,05


З наведеного можна дійти висновку, що наявність РПД є значимою передумовою ефективного лікування, та у разі застосування ЗЛРК1 досягається його більша ефективність за рахунок зменшення потреби у лікуванні пародонту (на 23,3 %) на момент закінчення КМ.
Серед 40 пацієнтів контрольної групи (ПЛРК0) з пошкодженнями ЩЛД та з САСК i НР до початку лікування індекс потреби в лікуванні пародонту (CPITN) становив 1,94±0,06 од та на момент закінчення КМ значно та достовірно (р<0,001) відрізнявся - 3,42±0,09 од, що свідчить на користь погіршення загального ЗКСС - зростання потреби у лікуванні тканин пародонту.
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Рис.6.5. Динаміка зміни рівня потреби у лікуванні пародонту при пошкодженнях та ЗЗ щелепно-лицевої ділянки залежно від типу психофізіологічних реакцій психічної дезадаптації та застосованого ЛРК
Водночас, серед 25 пацієнтів, стосовно яких застосовано ПЛРК1 - удосконалену лікуально-реабілітаційну тактику індекс CPITN також зріс (відповідно з 1,91±0,10 од до 2,87±0,06 од) та, однак, був достовірно меншим, ніж в контрольній групі. З наведеного можна дійти висновку, що наявність САСК та НР є значимим психофізіологічним фактором стосовно погіршення стану тканин пародонту, що у разі застосування ПЛРК1 в значній мірі можна покращити (на 19,1 %) на момент закінчення КМ.

Серед 28 пацієнтів з ЗЗ ЩЛД контрольної групи (ЗЛРК0) та та з САСК i НР до початку лікування індекс CPITN становив 2,44±0,09 од та на момент закінчення КМ значимо (р<0,05) не відрізнявся - 2,52±0,08 од, що свідчить стабільність ЗКСС при первісному рівню потреби у лікуванні тканин пародонту. Водночас, серед 27 пацієнтів, стосовно з ЗЛРК1 індекс CPITN також достовірно не змінився (відповідно становив 2,46±0,10 од та  2,31±0,07 од), хоча на момент закінчення КМ - був достовірно меншим, ніж в контрольній групі (відповідно 2,31±0,07 од та 2,52±0,08 од). З наведеного можна дійти висновку, що у хворих з ЗЗ ЩЛД за наявності РПД ефективне зменшення потреби у лікуванні тканин пародонту можливе лише у разі ЗЛРК1, оскільки ефективність досягається лише у віддалені терміни (на 9,0 %) - на момент закінчення КМ.

Серед 8 пацієнтів контрольної групи (ПЛРК0) з пошкодженнями ЩЛД, у яких були відсутні непсихотичні розлади психіки (стан психофізіологічної адаптації) до початку лікування індекс потреби в лікуванні пародонту (CPITN) становив 1,98±0,13 од та на момент закінчення КМ достовірно (р<0,05) зріс – до 2,51±0,14 од, що свідчить на користь погіршення загального ЗКСС i, відповідно, зростання потреби у лікуванні тканин пародонту. Водночас, серед 6 пацієнтів, до яких було застосовано ПЛРК1 - індекс CPITN залишався стабільним  (відповідно з 1,97±0,11 од до 2,10±0,10 од) та був достовірно меншим, ніж в контрольній групі. З наведеного можна дійти висновку, що у разі адаптивного психофізіолоігчного стану при застосуванні ПЛРК1 досягається виразний ефект лікування (на 19,5 %) на момент закінчення КМ. Серед 5 пацієнтів з ЗЗ ЩЛД контрольної групи (ЗЛРК0),  у яких були відсутні непсихотичні розлади психіки (стан психофізіологічної адаптації) до початку лікування індекс CPITN становив 1,80±0,13 од та на момент закінчення КМ значимо (р<0,05) відрізнявся - 2,23±0,10 од, що свідчить про зростання потреби у лікуванні тканин пародонту. Водночас, серед 4 пацієнтів з ЗЛРК1 індекс CPITN достовірно не змінився (відповідно становив 1,82±0,12 од та  1,95±0,13 од), однак та на момент закінчення КМ - достовірно від групи контролю не відрізнявся (відповідно становив 2,23±0,10 од та 1,95±0,13 од). З наведеного можна дійти висновку, що у хворих з ЗЗ ЩЛД можлива стабілізація первісного стану пародонта лише у разі ЗЛРК1.

Вцілому при пошкодженнях ЩЛД зареєстровно зростання потреби у лікуванні пародонту (індекс CPITN до лікування - 1,94±0,08 од, після - 2,61±0,08 од), тоді як достовірні статистичні відмінності для пацієнтів з ЗЗ ЩЛД – відсутні (індекс CPITN до лікування - 2,07±0,10 од, після - 2,24±0,08 од); зважаючи на ці обставини, нами виявлена диференційована наявністю визначених психофізіологічних реакцій та лікувально-реабілітаційної тактики ефективність комплексного лікування. Одже, діагностика та урахування ПФР при застосуванні визначених ЛРК можна розглядати у якості додаткових критеріїв індивідуалізації комплексного лікування.

Нами виконано аналіз потреби у лікуванні пародонту серед 53 осіб з пошкодженнями та 62 осіб з ЗЗ ЩЛД у взаємозв`язку з типом церебральних рефлекторно – гемодинамічних та нейростоматологічних реакцій та застосованим ЛРК. Так, серед 17 пацієнтів контрольної групи (ПЛРК0) з пошкодженнями ЩЛД з діагностованими реакціями часткової чи повної рефлекторно-гемодинамічної дезінтеграції до початку лікування індекс потреби в лікуванні пародонту (CPITN) становив 2,14±0,13 од та на момент закінчення КМ достовірно (р<0,05) зріс – до 2,94±0,10 од, що свідчить на користь погіршення загального ЗКСС. 
Таблиця 6.5

Рівень потреби у лікуванні пародонту на етапах клінічного моніторингу пацієнтів залежно від типу церебральних гемодинамічних та нейро-    

                                  рефлекторних адаптаційних реакцій 
	Типи реакцій
	Групи пацієнтів

	
	Пошкодження ЩЛД
	ЗЗ ЩЛД

	
	ПЛРК0
	ПЛРК1
	ЗЛРК0
	ЗЛРК1

	
	абс.
	M±m, од
	абс.
	M±m, од
	абс.
	M±m, од
	абс.
	M±m, од

	на момент початку лікування

	Реакції повної інтеграції
	10
	1,98

±0,13
	11
	2,04

±0,11
	28
	2,08

±0,12
	22
	1,96

±0,09

	Реакції часткової інтеграції / дезінтеграції
	17
	2,14

±0,09
	16
	2,12

±0,05
	6
	2,18

±0,06
	6
	2,21

±0,10

	Всього за підгрупами
	27
	2,06

±0,18
	26
	2,11

±0,07
	34
	2,11

±0,12
	28
	2,10

±0,11

	Всього за нозогрупами
	2,09±0,06
	2,10±0,09

	на момент закінчення клінічного моніторингу

	Реакції повної інтеграції
	10
	2,41

±0,11 а
	11
	2,24

±0,09
	28
	2,19

±0,06
	22
	1,93

±0,06

	Реакції часткової інтеграції / дезінтеграції
	17
	2,94

±0,10 а
	16
	2,53

±0,10 а, б
	6
	2,31

±0,09
	6
	2,02

±0,05 а, б

	Всього за підгрупами
	27
	2,77

±0,14 а
	26
	2,34

±0,07 а, б
	34
	2,17

±0,13
	28
	1,99

±0,06

	Всього за нозогрупами
	2,59±0,15 а
	2,12±0,10

	Примітки: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником в ранньому післяопераційному / імобілізаційному періоді, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником групи порівняння, при р≤0,05


Водночас, серед 10 пацієнтів, стосовно яких застосовано ПЛРК1 - індекс CPITN залишався відносно стабільним  (відповідно з 2,04±0,11 од до 2,24±0,09 од). З наведеного можна дійти висновку, що у разі наявності рефлекторно-гемодинамічних реакцій дезінтеграції при застосуванні ПЛРК1 досягається більший ефект лікування (на 7,5 %) на момент закінчення КМ. Серед 6 пацієнтів з ЗЗ ЩЛД контрольної групи (ЗЛРК0) з діагностованими реакціями часткової чи повної рефлекторно-гемодинамічної дезінтеграції до початку індекс CPITN становив 2,18±0,06 од та на момент закінчення КМ значимо (р<0,05) не відрізнявся - 2,31±0,09 од. Водночас, серед 6 пацієнтів з ЗЛРК1 індекс CPITN достовірно зменшився (відповідно становив 2,21±0,10 од та  2,02±0,05 од), та на момент закінчення КМ - достовірно відрізнявся від групи контролю (відповідно становив 2,31±0,09 од та 2,02±0,05 од).

[image: image44.emf]Реакції повної інтеграції

Реакції дезінтеграції

Реакції повної інтеграції

Реакції дезінтеграції

пЩЛД:   

ЛРК-0

пЩЛД:   ЛРК-

1

 ЗЗ ЩЛД:

ЛРК-0

 ЗЗ ЩЛД:

ЛРК-1

1,5

1,7

1,9

2,1

2,3

2,5

2,7

2,9

3,1


Рис.6.6. Динаміка зміни рівня потреби у лікуванні пародонту при пошкодженнях та ЗЗ щелепно-лицевої ділянки залежно від типу церебральних гемодинамічних нейростоматологічних реакцій та застосованого лікувально-реабілітаційного комплексу

З наведеного можна дійти висновку, що у хворих з ЗЗ ЩЛД можлива стабілізація первісного стану пародонта та навіть зниження потреби у лікуванні пародонту (9,4%) лише у разі ЗЛРК1.

Вцілому при пошкодженнях ЩЛД зареєстровно зростання потреби у лікуванні пародонту (індекс CPITN до лікування - 2,09±0,06 од, після - 2,59±0,15 од), тоді як достовірні статистичні відмінності для пацієнтів з ЗЗ ЩЛД – відсутні (індекс CPITN до лікування - 2,10±0,09 од, після - 2,12±0,10 од). Зважаючи на ці обставини, нами виявлена диференційована наявністю визначених рефлекторно-гемодинамічних реакцій дезінтеграції та лікувально-реабілітаційної тактики ефективність комплексного лікування. Одже, діагностика та урахування ПФР при застосуванні визначених ЛРК можна розглядати у якості додаткових критеріїв індивідуалізації комплексного лікування.

Нами виконано аналіз потреби у лікуванні пародонту серед 43 осіб з пошкодженнями та 31 особи з ЗЗ ЩЛД у взаємозв`язку з наявністю післяопераційної когнітивної дисфункції  та застосованим ЛРК.

Так, серед 10 пацієнтів контрольної групи (ПЛРК0) з пошкодженнями ЩЛД та діагностованою ПОКД до початку лікування індекс потреби в лікуванні пародонту (CPITN) становив 2,28±0,18 од та на момент закінчення КМ достовірно (р<0,05) зріс – до 3,26±0,14 од, що свідчить на користь погіршення загального ЗКСС, відповідно, зростання потреби у лікуванні пародонту. 
Водночас, серед 10 пацієнтів, стосовно яких застосовано ПЛРК1 - індекс CPITN залишався відносно стабільним  (відповідно з 2,38±0,14 од до 2,37±0,11 од). З наведеного можна дійти висновку, що у разі наявності ПОКД та  при застосуванні ПЛРК1 досягається більший ефект лікування (на 21,2 %) на момент закінчення КМ. Серед 7 пацієнтів з ЗЗ ЩЛД контрольної групи (ЗЛРК0) з діагностованою ПОКД до початку лікування індекс CPITN становив 2,27±0,11 од та на момент закінчення КМ значимо (р<0,05) не відрізнявся - 2,37±0,11 од.

Таблиця 6.6

Рівень потреби у лікуванні пародонту на етапах клінічного моніторингу пацієнтів залежно від наявності післяопераційної когнітивної дисфункції 

	Післяопераційа когнітивна 
дисфункція 
	Групи пацієнтів

	
	Пошкодження ЩЛД
	ЗЗ ЩЛД

	
	ПЛРК0
	ПЛРК1
	ЗЛРК0
	ЗЛРК1

	
	абс.
	M±m, од
	абс.
	M±m, од
	абс.
	M±m, од
	абс.
	M±m, од

	на момент початку лікування

	Наявність післяопераційної когнітивної дисфункції
	10
	2,28

±0,18
	10
	2,38

±0,14
	7
	2,27

±0,11
	8
	2,22

±0,06

	Відсутність післяопераційної когнітивної дисфункції
	12
	2,21

±0,13
	11
	2,13

±0,11
	8
	2,29

±0,12
	8
	2,26

±0,11

	Всього за підгрупами
	22
	2,23

±0,16
	21
	2,19

±0,18
	15
	2,28

±0,10
	16
	2,24

±0,09

	Всього за нозогрупами
	2,17±0,09
	2,26±0,10

	на момент закінчення клінічного моніторингу

	Наявність післяопераційної когнітивної дисфункції
	10
	3,26

±0,14 а
	10
	2,69

±0,17 б
	7
	2,37

±0,11
	8
	2,23

±0,06

	Відсутність післяопераційної когнітивної дисфункції
	12
	2,74

±0,12 а
	11
	2,31

±0,10 б
	8
	2,41

±0,12
	8
	2,16

±0,10 б

	Всього за підгрупами
	22
	2,99

±0,15 а
	21
	2,50

±0,16 б
	15
	2,39

±0,10
	16
	2,19

±0,08

	Всього за нозогрупами
	2,76±0,12 а
	2,31±0,17

	Примітки: а – достовірні відмінності у порівнянні з показником в ранньому післяопераційному періоді, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником групи порівняння, при р≤0,05


Також,  серед 8 пацієнтів з ЗЛРК1 індекс CPITN достовірно не змінився (відповідно становив 2,22±0,06 од та  2,23±0,06 од), та на момент закінчення КМ - достовірно не відрізнявся від групи контролю (відповідно становив 2,37±0,11 од та 2,23±0,06 од). З наведеного можна дійти висновку, що у хворих з ЗЗ ЩЛД ефективна інтраопераційна тактика здатна знижувати потребу у лікуванні пародонту (на 6,2%) лише у разі ЗЛРК1.
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Рис.6.7. Динаміка зміни рівня потреби у лікуванні пародонту при пошкодженнях та запальних захворюваннях щелепно-лицевої ділянки залежно від наявності / відсутності у пацієнтів післяопераційної когнітивної дисфункції та застосованого лікувально-реабілітаційного комплексу

Вцілому при пошкодженнях ЩЛД зареєстровано зростання потреби у лікуванні пародонту (індекс CPITN до лікування - 2,17±0,09 од, після - 2,76±0,12 од), тоді як достовірні статистичні відмінності для пацієнтів з ЗЗ ЩЛД – відсутні (індекс CPITN до лікування - 2,26±0,10 од, після - 2,31±0,17 од). Зважаючи на ці обставини, нами виявлена диференційована наявністю ПОКД та лікувально-реабілітаційної тактики ефективність комплексного лікування. Одже, діагностика та урахування ПФА при застосуванні визначених ЛРК можна розглядати у якості додаткових критеріїв індивідуалізації комплексного лікування.

Нами виконано аналіз потреби у лікуванні пародонту серед 179 осіб з пошкодженнями та 147 осіб з ЗЗ ЩЛД у взаємозв`язку з наявністю психофізіологічних станів нікотинової аддикції (діагностику якої проведено за методикою оцінки індексу курця) та застосованим ЛРК.

Так, серед 89 пацієнтів контрольної групи (ПЛРК0) з пошкодженнями ЩЛД та діагностованою ПФА до початку лікування індекс CPITN становив 2,67±0,12 од та на момент закінчення КМ достовірно (р<0,05) зріс – до 3,28±0,14 од, що свідчить на користь погіршення загального ЗКСС і, відповідно, зростання потреби у лікуванні пародонту. Водночас, серед 29 пацієнтів, стосовно яких застосовано ПЛРК1 - індекс CPITN залишався відносно стабільним  (відповідно з 2,41±0,07 од до 2,57±0,10 од). З наведеного можна дійти висновку, що у разі наявності ПФА та при застосуванні ПЛРК1 досягається більший ефект лікування (на 27,6 %) на момент закінчення КМ.

Серед 37 пацієнтів з ЗЗ ЩЛД контрольної групи (ЗЛРК0) з діагностованою ПФА до початку лікування індекс CPITN становив 2,56±0,11 од та на момент закінчення КМ значимо (р<0,05) не відрізнявся - 2,73±0,10 од. Також,  серед 21 пацієнтів з ЗЛРК1 індекс CPITN достовірно не змінився (відповідно становив 2,27±0,08 од та  2,24±0,05 од), а на момент закінчення КМ - достовірно відрізнявся від групи контролю (відповідно становив 2,73±0,10 од та 2,24±0,05 од). З наведеного можна дійти висновку, що у хворих з ЗЗ ЩЛД з ПФА більш ефективним (на 21,8%) стосовно зменшення впливу захворювання на стан пародонту є ЗЛРК1.
Таблиця 6.7

Рівнь потреби у лікуванні пародонту на етапах клінічного моніторингу пацієнтів залежно від наявності психофізіологічної аддикції 

	Наявність / відсутність психофізіологічної аддикції (ПФА)
	Групи пацієнтів

	
	Пошкодження ЩЛД
	ЗЗ ЩЛД

	
	ПЛРК0
	ПЛРК1
	ЗЛРК0
	ЗЛРК1

	
	абс.
	M±m, од
	абс.
	M±m, од
	абс.
	M±m, од
	абс.
	M±m, од

	на момент початку лікування

	відсутність ПФА
	39
	1,64

±0,11
	22
	1,56

±0,08
	75
	1,81

±0,07
	24
	1,72

±0,07

	наявність ПФА
	89
	2,67

±0,12
	29
	2,41

±0,07
	37
	2,56

±0,09
	21
	2,27

±0,08 б

	Всього за підгрупами
	128
	2,14

±0,09
	51
	1,81

±0,04 б
	102
	2,13

±0,11
	45
	1,96

±0,08

	Всього 
	1,94±0,08
	2,07±0,10

	на момент закінчення клінічного моніторингу

	відсутність ПФА
	39
	2,17

±0,06 а
	22
	2,11

±0,07 а
	75
	2,19

±0,04 а
	24
	2,03

±0,07 а, б

	наявність ПФА
	89
	3,28

±0,14 а
	29
	2,57

±0,10 б
	37
	2,73

±0,10
	21
	2,24

±0,05 б

	Всього за підгрупами
	128
	2,87

±0,10 а
	51
	2,38

±0,06 а, б
	102
	2,37

±0,06 а
	45
	2,12

±0,09 б

	Всього 
	2,61±0,08 а
	2,24±0,08 а, б

	Примітки: а – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником у ранньому післяопераційному / імобілізаційному періоді, при р≤0,05; б – достовірні відмінності у порівнянні з відповідним показником групи порівняння, при р≤0,05


Вцілому, при пошкодженнях ЩЛД зареєстровано погіршення стану та зростання потреби у лікуванні пародонту (індекс CPITN до лікування - 1,94±0,08 од, після - 2,61±0,08 од), тоді як достовірні статистичні відмінності для пацієнтів з ЗЗ ЩЛД – відсутні (індекс CPITN до лікування - 2,07±0,10 од, після - 2,24±0,08 од).

Зважаючи на ці обставини, нами виявлена диференційована наявністю нікотинової ПФА та лікувально-реабілітаційної тактики ефективність комплексного лікування. Одже, діагностика та урахування, принаймні нікотинової, ПФА при застосуванні визначених ЛРК можна розглядати у якості додаткових критеріїв індивідуалізації комплексного лікування.
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Рис.6.8. Динаміка зміни рівня потреби у лікуванні пародонту при пошкодженнях та запальних захворюваннях щелепно-лицевої ділянки залежно від наявної психофізіологічної нікотинової аддикції та застосованого лікувально-реабілітаційного комплексу

Резюме до розділу.

У розділі, на основі узагальненої оцінки динаміки змін ЗКСС, динаміки змін імунометаболічних властивостей ротової рідини i мітохондріально-біоенергетичного обміну букального епітелію у взаємозвязку з психофізіологічними відмінностями та особливостями пацієнтів: частоти та характеру психофізіологічних та нейро-стоматологічних адаптаційних реакцій обгрунтовано індивідуалізацію комплексного лікування за рахунок якомога раннього початку реабілітаційних програм із урахуванням психофізіологічних особливостей.
Визначено, що внесок психофізіологічної компоненти у ентропію клініко-інформаційної системи пацієнтів з ЗЗ ЩЛД, залежно від етапу КМ, характеризувався значною питомою вагою – на рівні (33,8÷35,6)% та зростав на момент закінчення КМ у взаємозв`язку з окремими психофізіологічними показниками. Так, найбільш виразний вплив на стан впорядкованості мали: стійкі психофізіологічні реакції у вигляді невротичних розладів з затяжним перебігом (перше рангове місце), формування у пацієнтів нейро-стоматологічних реакцій у вигляді підвищення рівня цереброваскулярної реактивності (третє рангове місце) та зменшення виразності судинно-рефлекторної дисциркуляції (друге рангове місце). Слід також зазначити, що середнє значення питомого внеску психофізіологічної компоненти у ентропію системи зросло на 6,2% (з КМ-ІІ – 4,8%, КМ-ІV – 5,1%), а в абсолютних значеннях – на 16,0% (з 0,723 біт до 0,610 біт). Одже, психофізіологічна компонента в інформаційній системі клінічних показників пацієнтів з ЗЗ ЩЛД – є значимою та найменш динамічною складовою оцінки ефективності лікування. Вцілому, в результаті комплексного лікування пацієнтів з ЗЗ ЩЛД, абсолютна ентропія клініко-інформаційної системи зменшилась, що в середньому зменшило i дезорганізацію адаптаційних механізмів до 80,0% та визначило 20,0% ефективність патогенетичної корекції патогномонічних для ЗЗ ЩЛД змін.

Внесок психофізіологічної компоненти у ентропію клініко-інформаційної системи пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, характеризувався значною питомою вагою – на рівні (37,5÷27,8)% та зменшувався на момент закінчення КМ у взаємозв`язку з окремими психофізіологічними показниками. Так, найбільш виразний вплив на стан впорядкованості мали: стійкі психофізіологічні реакції у вигляді реакцій психофізіологічної дезадаптації (перше рангове місце), зменшення частоти та виразності судинно-рефлекторних дисциркуляторних реакцій формування у пацієнтів нейро-стоматологічних реакцій (друге рангове місце) та підвищення рівня цереброваскулярної реактивності (третє рангове місце); середнє значення питомого внеску ПФК у ентропію системи зросло на 35,0% (з КМ-ІІ – 5,4%, КМ-ІV – 4,0%), а в абсолютних значеннях – на 54,0% (з 0,676 біт до 0,676 біт). Одже, психофізіологічна компонента в інформаційній системі клінічних показників пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД – є значимою та найбільш динамічною складовою оцінки ефективності лікування. 

Базуючись на виявлених закономірностях залежності (між потребою у лікуванні тканин пародонту та лікувально-реабілітаційною тактикою) розроблено лікувально-реабілітаційні комплекси (ЛРК), до яких, окрім засобів передбачених клінічними протоколами та програмою психофізіологічної реабілітації, включено обгрунтований добір лікувальних засобів кількох фармакотерапевтичних груп: «Лікувальні засоби, що впливають переважно на процеси тканинного метаболізму»; «Ангіопротектори та інші капіляростабілізуючі засоби (Код АТС: С05СХ)»; «Ноотропи та інші ноотропні засоби (Код АТС: N06BX03); «Препарати для лікування захворювань травної системи та жовчовивідних шляхів, інші (Код АТС: С05АХ)»; «Анксиолітики та інші анксиолітики (Код АТС N05B X)»;
Для оцінки впливу наявних у пацієнтів на момент початку лікування психофізіологічних реакцій дезадаптації (непсихотичного реєстру) на ефективність ЛРК в системі комплексного лікування нами виконано порівняльний аналіз рівнів потреби у лікуванні тканин пародонту. 

Вцілому при пошкодженнях ЩЛД зареєстровно зростання потреби у лікуванні пародонту (індекс CPITN до лікування - 1,94±0,08 од, після - 2,61±0,08 од), тоді як достовірні статистичні відмінності для пацієнтів з ЗЗ ЩЛД – відсутні (індекс CPITN до лікування - 2,07±0,10 од, після - 2,24±0,08 од); зважаючи на ці обставини, нами виявлена диференційована наявністю визначених психофізіологічних реакцій та лікувально-реабілітаційної тактики ефективність комплексного лікування. Одже, діагностика та урахування ПФР при застосуванні визначених ЛРК можна розглядати у якості додаткових критеріїв індивідуалізації комплексного лікування.

Вцілому при ЗЗ ЩЛД зареєстровно зростання потреби у лікуванні пародонту (індекс CPITN до лікування - 2,09±0,06 од, після - 2,59±0,15 од), тоді як достовірні статистичні відмінності для пацієнтів з ЗЗ ЩЛД – відсутні (індекс CPITN до лікування - 2,10±0,09 од, після - 2,12±0,10 од). При пошкодженнях ЩЛД зареєстровано зростання потреби у лікуванні пародонту (індекс CPITN до лікування - 2,17±0,09 од, після - 2,76±0,12 од), тоді як достовірні статистичні відмінності для пацієнтів з ЗЗ ЩЛД – відсутні (індекс CPITN до лікування - 2,26±0,10 од, після - 2,31±0,17 од).

Зважаючи на ці обставини, нами виявлена диференційована наявністю ПОКД та лікувально-реабілітаційної тактики ефективність комплексного лікування. Одже, діагностика та урахування ПФА при застосуванні визначених ЛРК можна розглядати у якості додаткових критеріїв індивідуалізації комплексного лікування. Вцілому, при пошкодженнях ЩЛД зареєстровано погіршення стану та зростання потреби у лікуванні пародонту (індекс CPITN до лікування - 1,94±0,08 од, після - 2,61±0,08 од), тоді як достовірні статистичні відмінності для пацієнтів з ЗЗ ЩЛД – відсутні (індекс CPITN до лікування - 2,07±0,10 од, після - 2,24±0,08 од). Зважаючи на ці обставини, нами виявлена диференційована наявністю нікотинової ПФА та лікувально-реабілітаційної тактики ефективність комплексного лікування. Одже, діагностика та урахування, принаймні нікотинової, ПФА при застосуванні визначених ЛРК можна розглядати у якості додаткових критеріїв індивідуалізації комплексного лікування.

Таким чином, доведено, що урахування ПФР при доборі тактики лікування i обсягів ЛРК здатні забезпечувати достовірне зниження індексів потреби у лікуванні пародонту. Ефективність включення окремих груп лікувальних засобів на тлі психосоматичної (тілесно - орієнтованої) реабілітації визначається наявністю та тяжкістю порушень психофізіологічного стану пацієнтів. 

Результати досліджень, що викладені у поточному розділі опубліковані у 8 фахових виданнях України, апробацію проведено шляхом обговорення на науково-практичних конференціях, конгресах, з’їздах та у формі впровадження в роботу спеціалізованих лікувальних закладів, зокрема:
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Обговорення та узагальнення 

результатів дослідження

Дослідження виконано впродовж 2011-2016 р. за науково - дослідною програмою, якою перебачалось залучення у досліджені  на різних етапах 147 пацієнтів з запальними захворюваннями (ЗЗ) та 179 – з пошкодженнями ЩЛД. Серед цих пацієнтів, на етапах комплексного лікування, вивчено функціональний стоматологічний статус (ФСС), імунометаболічні особливості ротової рідини (РР) та стан мітохондріально-біоенергетичного обміну (МБО) букального епітелію, частоту та характер окремих психофізіологічних (непсихотичних порушень психічної сфери, стан когнітивних функцій) та нейрорефлекторних / нейростоматологічних адаптаційних реакцій (стан цереброваскулярної реактивності (ЦВР) та церебральної гемодинаміки).
Для оцінки ефективності комплексного лікування та клінічно i патогенетично обґрунтованої індивідуалізації реабілітаційних програм виконано порівняльний аналіз різних моделей клінічного моніторингу, включаючи i розроблені безпосередньо здобувачем, якими враховуються базові психофізіологічні відмінності як пацієнтів з ЗЗ ЩЛД, так i пацієнтів з пЩЛД. 

Клінічні спостереження, інструментальні та загальноклінічні дослідження виконані на клінічних базах відділення хірургічної стоматології, щелепно-лицевої хірургії та неврології і центральній клінічній лабораторії Харківської обласної клінічної лікарні; окремі дослідження виконані в ЦНДЛ ХНМУ МОЗ України та сертифікованою лабораторією «Екомед» (м.Харків).

Оцінку стоматологічного статусу виконано за показниками: папілярно-маргінально-альвеолярного індексу (РМА), індексу гігієни порожнини рота (ОНІ-S), за показником КПВ (карієс, пломби, видалені зуби (включаючи інтраопераційне), гемодинамічним показником вакуумпресурної зональної стійкості капілярів ясен (ВЗСК), узагальненим індексом потреби в лікуванні пародонту (CPITN) на етапах клінічного моніторингу.

Порівняльний аналіз змін показників стоматологічнгого статусу двох груп пацієнтів виконано з використанням даних попереднього етапу дослідження, що дозволило в узагальненому вигляді визначити відмінності (, та можливо особливості лікувально-відновної тактики) по вказаним групам обстежених (див. табл.3.13).

Порівняльний аналіз змін папілярно-маргінально-альвеолярного індексу (РМА) виявив (див. рис. 3.12), що на І-му етапі КМ групи пацієнтів достовірно не відрізнялись за середніми показниками РМА (при захворюваннях – 1,41±0,12 од, при пошкодження – 1,43±0,10 од, р>0,05). Однак, в процесі КМ виявлено, що показники РМА пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД достовірно (р≤0,05) погіршувалися в першому та другому імобілізаційному та післяімобілізаційному періодах (відповідно 1,94±0,08  од, 2,18±0,07)од та 2,61±0,08 од). При захворюваннях ЩЛД динаміка змін РМА мала дещо іншу закономірність, зокрема – достовірне (р≤0,05) зростання показниківа РМА зареєстровано у пізньому та віддаленому післяопераційних періодах (відповідно 1,73±0,08  од, 2,18±0,07 од та 2,12±0,11 од). Одже, за умов однакової виразності показників РМА на І-му етапі КМ, більш ранні та виразні запальні зміни слизової пародонту формувалися у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД. 

Клініко-статистичний аналіз показників РМА (див. рис. 3.12) дозволив отримати графічну та поліномінальну (кількісну) моделі змін РМА на етапах КМ пацієнтів порівнюваних груп. Наявність цих кількісних залежностей дозволяє визначати очікувані показники РМА залежно від термінів впливу клініко-технологічних факторів (тривалість імобілізації, тривалість від початку хірургічного лікування, інших).

Порівняльний аналіз змін індексу гігієни порожнини рота (ОНІ-S) виявив, що на І-му етапі КМ групи пацієнтів достовірно не відрізнялись за середніми показниками ОНІ-S (при захворюваннях – 1,22±0,11 од, при пошкодження – 1,29±0,14 од, р>0,05). 

Однак, в процесі КМ виявлено, що показники ОНІ-S пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД достовірно (р≤0,05) погіршились в першому імобілізаційному періоді (відповідно, сягнувши 1,67±0,09  од) та практично залишалися незмінними на наступних етапах КМ. При захворюваннях ЩЛД динаміка змін ОНІ-S мала дещо іншу закономірність, зокрема – достовірне (р≤0,05) зростання показниківа ОНІ-S зареєстровано у пізньому післяопераційну періоді (до 1,48±0,09  од), тоді як на настпуних етапах КМ залишалися стабільно підвищеними. Одже, за умов однакової виразності показників ОНІ-S на І-му етапі КМ, більш ранні та виразні порушення гігієни ротової порожнини мали місце у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД. 

Клініко-статистичний аналіз показників ОНІ-S (див. рис. 3.13) дозволив отримати графічну та поліномінальну (кількісну) моделі змін на етапах КМ пацієнтів порівнюваних груп. Наявність цих кількісних залежностей дозволяє визначати очікувані показники ОНІ-S залежно від термінів впливу клініко-технологічних факторів (тривалість імобілізації, триввалість від початку хірургічного лікування, інших).
Порівняльний аналіз змін гемодинамічним показником вакуумпресурної зональної стійкості капілярів ясен (ВЗСК) виявив, що ще на І-му етапі КМ групи пацієнтів достовірно відрізнялись за середніми показниками (при захворюваннях – 48,6±3,2 с, при пошкодження – 55,1±2,3 с, р<0,05). А в процесі КМ виявлено, що показники ВЗСК пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД достовірно (р≤0,05) погіршувалися в першому та другому імобілізаційному та післяімобілізаційному періодах (відповідно сягнувши у 50,8±1,4 с). При захворюваннях ЩЛД динаміка змін РМА мала дещо іншу закономірність, зокрема – достовірне (р≤0,05) зростання середніх показниківа ВЗСК зареєстровано у пізньому та віддаленому післяопераційних періодах (відповідно сягнувши у 57,3±2,1 с). 

Одже, за умов первинно (на момент поступлення в стаціонар) різної виразності показників ВЗСК на І-му етапі КМ, більш негативні зміни зареєстровано  у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, що можна пояснити порушенням гемодинамічно-мікроциркуляторного забезпечення. Клініко-статистичний аналіз показників ВЗСК дозволив отримати графічну та поліномінальну (кількісну) моделі змін на етапах КМ пацієнтів порівнюваних груп. Наявність цих кількісних залежностей дозволяє визначати очікувані показники ВЗСК залежно від термінів впливу клініко-технологічних факторів (тривалість імобілізації, тривалість від початку хірургічного лікування, інших).

Порівняльний аналіз потреби у лікуванні пародонту (CPITN, од) виявив (див. рис. 3.15), що на І-му етапі КМ групи пацієнтів достовірно не відрізнялись за середніми показниками. В процесі КМ виявлено, що показники CPITN пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД достовірно (р≤0,05) погіршувалися (зростала потреба!) в першому, другому імобілізаційному та післяімобілізаційному періодах ((відповідно сягнувши у 2,74±0,08 од). При захворюваннях ЩЛД динаміка змін CPITN мала дещо іншу закономірність, зокрема – достовірне (р≤0,05) зростання середніх показниківа CPITN зареєстровано у пізньому та віддаленому післяопераційних періодах (відповідно сягнувши у 2,24±0,08 од). Клініко-статистичний аналіз показників CPITN дозволив отримати графічну та поліномінальну (кількісну) моделі змін на етапах КМ пацієнтів порівнюваних груп. Наявність цих кількісних залежностей дозволяє визначати очікувані показники потреби у лікуванні пародонту залежно від термінів впливу клініко-технологічних факторів (тривалість імобілізації, тривалість від початку хірургічного лікування, інших).

Стандартизовані індекси показників стоматологічного статусу пацієнтів досліджуваних груп (див. рис.3.16) демонструють виявлені залежності між узагальненим індексом потреби у лікуванні пародонту (зростання якого зареєстровано на 10-40%) та іншими показниками. Так, при пошкодженнях ЩЛД найбільш значимими та впливовими факторами (перші три ранги) є РМА, стан гігієни ротової порожнини та ЗВСК, а потреба у лікуванні пародонту зростає у післяімобілізаційному періоді на 35-40%. При захворюваннях ЩЛД найбільш значимими факторами (перші три ранги) є: РМА, стан гігієни ротової порожнини та ЗВСК, а потреба у лікуванні пародонту у відділеному післяопераційному періоді зростає на 12-18%. 

Ці зміни, також, можуть залежати від первісного стану стоматологічного статусу, етапу лікування, клініко-технологічних факторів: застосування хірургічного методу, імобілізації, термінів від початку лікування та інших факторів (що більш детально розглянуті у наступному пункті поточного підрозділу.

Таким чином, пацієнти з запальними захворюванням ЩЛД на етапах хірургічного лікування потребують активного саногенетичного впливу та спрямованого лікування щодо периопераційного захисту пародонту; обсяги цих заходів визначаються, принаймні, етапом лікування.

Достовірні зміни показників стоматологічного статусу пацієнтів з запальними захворюваннями ЩЛД (див. табл. 3.6) характеризуються:

· у ранньому післяопераційному періоді – відсутністю змін показників стоматологічного статусу;

· у пізньому післяопераційному періоді зареєстровано зростання потреби у лікуванні пародонту за рахунок погіршення гігієни порожнини рота, зростання РМА та погіршення гемодинамічно-мікроциркуляторного забезпечення пародонту;

· у віддаленому періоді, на тлі вищезазначених змін стоматологічного статусу, зареєстровано зростання показника РМА. 

Відповідно, лікувально-відновна (реабілітаційна) тактика має враховувати виявлені закономірності та клініко-технологічні фактори ризику формування патології пародонту на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з захворюваннями ЩЛД.

Достовірні зміни показників стоматологічного статусу пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД (див. табл. 3.12) характеризуються:

· у першому періоді імобілізації зростанням показників індексу РМА при одночасному зростанні показника ОНІ-S і потреби у лікуванні пародонту;

· у другому періоді імобілізації зареєстровано подальше зростання потреби у лікуванні пародонту за рахунок подальшого зростання індексу РМА;

· у післяімобілізаційному періоді, на тлі вищезазначених змін стоматологічного статусу, зареєстровано зростання показника РМА та достовірне погіршення гемодинамічно-мікроциркуляторного забезпечення пародонту. 

Відповідно, лікувально-відновна (реабілітаційна) тактика має враховувати виявлені закономірності та клініко-технологічні фактори ризику формування патології пародонту на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з  пошкодженнями ЩЛД.

Дослідження факторів ризику формування патології пародонту виявило, із понад 30 можливих факторів, 20 – є значимими та прогностично цінними для пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями ЩЛД, включаючи спільні фактори.

Порівняльний аналіз дозволив визначити спільні фактори ризику формування патології пародонту для досліджуваних груп пацієнтів (див. рис. 3.17), що з одного боку демонструє диференційовану прогностичну значимість окремих факторів, а з іншого – може бути свідченням відмінності патогенетичних механізмів формування цієї патології. Саме тому, нами виконано і порівняльний ранговий розподіл факторів за показниками їх сили впливу стосовно формування патології пародонту як при пошкодженнях, так і у разі запальних захворювань ЩЛД (див. табл. 3.18).

Вищенаведені фактори розташовані у таблиці в порядку зменшуваної інформативності та характеризують відмінність тригерних впливів на формування патології пародонту серед пацієнтів досліджуваних груп. Зокрема, тригерними факторами формування патології пародонту при запальних захворюваннях ЩЛД (перші три ранги) є: ЧМТ, серцево-судинні захворювання та різні форми інтоксикації (наркотична, тютюнова, алкогольна); тоді як при пошкодженнях ЩЛД: зміщення кісткових фрагментів та зубів у щілину перелому, різні форми інтоксикації та стану гігієни ротової порожнини.

За даними порівняльного клініко-статистичного аналізу, застосовуючи стандартизовану процедуру визначення діагностичної цінності та прогностичного їх значення, опрацьовано алгоритми прогнозування ризику формування патології пародонту у пацієнтів з пошкодженнями та запальними захворюваннями ЩЛД (див. табл. 3.15 та табл. 3.17). 

Клінічну верифікацію алгоритмів виконано на окремих підгрупах пацієнтів та доведено, що частота помилок першого роду (α) не перевищує 5,0%, а помилок (β) другого роду - 6,8%. Отже, специфічність прогностичних алгоритмів становить не менше – 95,0%, а їх чутливість – не менше 93,2%, що дозволяє рекомендувати їх у якості попереднього етапу при формуванні груп ризику розвитку патології пародонту у пацієнтів з запальними захворюваннями та пошкодженнями ЩЛД.

Біофізичні та імунометаболічні властивості РР на етапах клінічного моніторингу пацієнтів з ЗЗ ЩЛД характеризуються значимими відмінностями, зокрема це стосується і БЄРР. Так, в доопераційному періоді БЄРР становила 6,21±0,07 од та достовірно (р<0,05) була нижчою на всіх етапах клінічного моніторингу у післяопераційних періодах, сягаючи у віддаленому післяопераційному періоді 5,33±0,04 од. В`язкість РР характеризувалась динамічними змінами: зареєстроване достовірне зростання в`язкості РР в ранньому, пізньому та віддаленому післяопераційних періодах (відповідно, 1,38±0,01 од та 1,48±0,03 од та 1,62±0,06 од, р<0,05. Зменшення БЄРР та зростання її в`язкості відбувалося на тлі поетапного зменшення індексного показника кислотно-лужного балансу РР: середньогрупові значення рН за період клінічного моніторингу змінились з 6,64±0,03 од до 5,57±0,04 од, р>0,05. Швидкість слиновиділення також змінювалась і, якщо у доопераційному періоді становила (0,27±0,02) см3/хв, то у віддаленому післяопераційному –(0,53±0,06 см3/хв, р<0,001. Виходячи із наведеного: підтримка кислотно-лужного стану РП забезпечувалась зменшення буферної ємкості РР (на 25,0%), зменшенням pH ротової рідини (на 17,0%) на тлі зростання її в`язкості (на 23,0%) та зростання швидкості слиновиділення практично в 2 рази. Ці зміни супроводжувалися зменшенням відносного рівня та абсолютних показників активності мікробного ферменту уреази практично в 2,5 рази.

Біофізичні та біохімічні властивості РР у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД значимо змінювались: у доімобілізаційному періоді БЄРР становила 5,93±0,04 од та достовірно (р<0,05) була нижчою у першому та другому імробілізаційному періодах (відповідно, 5,13±0,05 од та 4,70±0,04 од), тоді як в післяімобілізаційному періоді – не відрізнялась від досягнутих значень. В`язкість РР достовірно зростала в першому та другому імобілізаційному періодах (відповідно, до 1,54±0,01 од та 1,65±0,01 од, р<0,05), тоді як у післяімобілізаційному відбулося відносне її зменшення; зменшувались також і  середньогрупові значення рН - з 6,93±0,02 од до 5,38±0,02 од, р<0,05. Це відбувалось на тлі зменшення швидкості слиновиділення, а підтримка кислотно-лужного стану РП забезпечувалась зменшенням БЄРР (на 22,0%), зменшенням pH ротової рідини (на 23,0%) на тлі зростання її в`язкості (на 13,0%) та зменшення швидкості слиновиділення (на 67,0%). 

У пацієнтів з ЗЗ ЩЛД виявлено достовірне зниження ступеня мікробного обсіменіння РП, на що вказували зміни абсолютної та відносної активності уреази, що відповідало першій субклінічно компенсованій стадії. Активність лізоциму РР характеризувалась зниженням показників у пізньому та віддаленому післяопераційних періодах та зворотньою закономірністю характеризувалась зміна рівня вмісту у РР секреторного імуноглобуліну sIgA, рівень якого зріс з 0,68±0,03 од – у доопераційному до 0,87±0,03 од – у віддаленому післяопераційному періоді (р<0,01). Показники ферментативного ланцюга АОЗ РР характеризувались зростанням активності СОД (у ранньому періоді та ГВ і Кат – у віддаленому.

При аналізі стану місцевого неспецифічного захисту РР у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД встановлено зростання активності лізоциму  у першому періоді та його стрімке зниження у післяімобілізаційному. Це супроводжувалось достовірним зростанням ступеня мікробного обсіменіння РП, на що вказували зміни абсолютної та відносної активності уреази,  а також зростання ступеня дисбіозу у другому імобілізаційному та післяімобілізаційному періодах, що відповідало клінічно декомпенсованій стадії дисбіозу. 

Серед 147 осіб з ЗЗ ЩЛД дезадаптивний тип МБО мав місце у 25,3±3,6%. У пізньому післяопераційному періоді частота дезадаптивних типів МБО серед 147 хворих практично не змінилась (відповідно становила 25,3±3,6% та 27,9±3,7%, р>0,05). Однак, при цьому у осіб з ПФА частота типів дезадаптивного реагування БЕО букального епітелію  зросла з 44,8±6,5% до 63,8±6,3%, тоді як у пацієнтів без ПФА – залишалась стабільною (у ранньому післяоперпацінйому періоді – 12,4±3,5%, у пізньому – 15,7±3,9%, р>0,05). Одже, у пацієнтів з ЗЗ ЩЛД виявлені зміни БЕО букального епітелію залежно від етапу лікування, що проявляються формуванням визначених його дезадаптаційних типів (можуть бути оцінені за допомогою опрацьованої нами методики), виразність та частота яких залежить від ПФА, урахування яких може підвищити ефективність комплексного лікування і реабілітації.
Серед 179 осіб з пошкодженнями ЩЛД виявлено дезадаптивний її тип МБО у 43,0±3,7%, при цьому у осіб з ПФА частота типів дезадаптивного реагування БЕО букального епітелію  достовірно (р<0,05) зросла з 53,2±4,4% до 70,3±4,2%, тоді як у пацієнтів без ПФА – залишалась практично стабільною (у першому періоді – 16,4±4,7%, у другому – 13,1±4,3%, р>0,05). Одже, у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД виявлені зміни БЕО букального епітелію залежно від тривалості іммобілізації, що проявляються формуванням визначених його дезадаптаційних типів, а також від ПФА, урахування та корекція яких може підвищити ефективність лікування.
Доведено, що залежно від етапу лікування пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, така гомеостатична система, як «ротова рідина» характеризується різним рівнем санологічної впорядкованості і, відповідно, різною діагностичною значимістю окремих індикаторних її показників. Саме тому, вивчені кореляційні взаємозв`язки між окремими властивостями РР на етапах лікування пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД та з`ясовано, що формування дезадаптивного типу МБО букального епітелію (F14) у меншій мірі було взаємозв`язана з такими факторами, як  активність СОД (F7), каталази (F9), вміст секреторного імуноглобуліну А (F10) та лізоциму (F11)  - середньої сили зворотні кореляційні взаємозв`язки (rXY=(- 0,479)÷(- 0,678). Тобто, ці фактори слід розглядати у якості факторів позитивного впливу на гомеостатичні властивості РР.

Серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД, залежно від етапу лікування, така гомеостатична система, як «ротова рідина» характеризується різним рівнем санологічної впорядкованості і, відповідно, різною діагностичною значимістю окремих індикаторних її показників. Саме тому, нами вивчені кореляційні взаємозв`язки між окремими властивостями РР на етапах лікування пацієнтів з запальними захворюваннями ЩЛД та з`ясовано, що формування дезадаптивного типу МБО букального епітелію (F14) у меншій мірі було взаємозв`язана з такими факторами, як  активність лізоциму відносна (F12), активність лізоциму абсолютна (F11), вміст секреторного імуноглобуліну А (F10) з кореляційними взаємозв`язками (│rXY│= 0,574÷0,778. Тобто, ці фактори слід розглядати у якості факторів позитивного впливу на гомеостатичні властивості РР та МБО букального епітелію. Таким чином, пацієнти з ЗЗ ЩЛД залежно від етапу клінічного моніторингу характеризуються різним гомеостатичним станом РР та МБО букального епітелію. Основними відмінностями гомеостатичного стану у віддаленому післяопераційному періоді, на відміну від доопераційного є активність лізоциму відносна (F12; зменшення на 25,0% за рахунок нормалізації швидкості слиновиділення, яка зросла практично в 2 рази) на тлі зростання вмісту (на 25,0) секреторного імуноглобуліну А (F10). 

Дослідження частоти та характеру психофізіологічних реакцій (розділ 5) дезадаптації серед пацієнтів з ЗЗ та з пошкодженнями ЩЛД досліджено залежно від виду патології ЩЛД та рівня потреби у лікуванні тканин пародонту виявило, що частота РПД серед 326 пацієнтів становила 56,1±2,7% та коливалась від (44,9±6,0)% до 66,7±5,3%, р<0,05. Впливовим фактором стосовно цих достовірних відмінностей виявлено рівень потреби пацієнтів у лікуванні тканин пародонту. При цьому, частота реакцій ПФД не залежала від нозологічного виду патології: при пошкодження – у 55,9±3,7%, при захворюваннях – (57,1±4,1)%, р>0,05. У цих групах обстежених – найбільш частим клінічним варіантом реакцій дезадаптації виявлена наявність саме реакцій ПФД. 
Частота дезадаптивних психофізіологічних реакцій у вигляді соматогенного астенічного симптомокомплексу становила 19,6±2,2% та коливась в групах пацієнтів у межах від 9,0±3,2% до 27,5±5,4%: достовірно найбільш частими – у 27,5±5,4% ці психофізіологічні реакції зареєстровані серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД з високим рівнем потреби у лікуванні тканин пародонту, тоді як серед таких же пацієнтів з  рівнем CPITN<2 частота САСК виявлена майже втричі меншою. 

При пошкодженнях ЩЛД, вцілому частота реакцій ПФД була дещо (р>0,05) вищою, ніж при запальних захворюваннях, однак – не залежала від рівня потреби у лікуванні тканин пародонту (відповідно, при CPITN<2 становила 18,5±5,3%, а при CPITN≥2 – 22,4±3,7%. З наведеного можна дійти висновку стосовно зростання частоти реакцій ПФД на етапах лікування пацієнтів з ЗЗ ЩЛД. 
Частота дезадаптивних психофізіологічних реакцій у формі гострих невротичних розладів становила 4,3±1,1% та коливалась в групах пацієнтів у межах від 3,7±2,6% до 5,1±2,5%: дещо (р>0,05) частими – у 5,1±2,5% ці психофізіологічні реакції зареєстровані серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД з низьким рівнем потреби у лікуванні тканин пародонту, тоді як серед таких же пацієнтів з рівнем CPITN<2 частота ГНР виявлена становила 3,7±2,6%.

Аналіз відсутності психофізіологічної дезадаптації дозволив виявити, що достовірно найбільше було таких осіб серед пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД на тлі задовільного стану пародонту (CPITN<2), тоді як у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД на тлі високих рівнів потреби у лікуванні пародонту осіб з відсутністю ПФД виявлено в 5-6 разів менше; це дозволяє дійти висновку, що психофізіологічний стан корелює зі станом тканин пародонту (з рівнем потреби у лікуванні).  

Серед обстежених пацієнтів реакції психофізіологічної дезадаптації проявалялися переважно астенічним 39,9±3,6%, соматоформним (34,4±3,5%), дистимічним (16,9±2,8%) та афективним (8,7±2,1%) клінічними варіантами.

Серед обстежених стоматологічних пацієнтів з САСК (в структурі реакцій ПФД складає 19,6±2,2% реакції психофізіологічної дезадаптації проявлялися переважно астенічним 8,6±1,6%, астено-субдепресивним (3,4±1,0%), астено-тривожним 16,9±2,8% та диссомнічним 4,3±1,1%.

Астенічний варіант САСК серед пацієнтів з пЩЛД діагностовано однаково часто – незалежно від рівня потреби у лікуванні тканин пародонту, тоді як серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД астенічний варіант РПД чітко та достовірно диференціювався залежно від потреби у лікуванні тканин пародонту (відповідно: при  CPITN<2 - у 1,3±1,3%; при  CPITN≥2  - 18,8±4,7% пацієнтів): при зростанні потреби у лікуванні тканин пародонту – зростала і частота астенічних варіантів САСК, що можна пояснити більш тривалим перебігом ЗЗ ЩЛД за наявності високого рівня потреби у лікуванні тканин пародонту).

Астено-субдепресивний варіант САСК серед пацієнтів з ЗЗ ЩЛД діагностовано однаково часто – незалежно від рівня потреби у лікуванні тканин пародонту, тоді як серед пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, насамперед при CPITN<2, виявлено найбільш частим (відповідно: при  пЩДЛ - у 5,6±3,1%; при  ЗЗ ЩЛД  - 1,3±1,3% пацієнтів); частота астено-субдепресивних варіантів  САСК при пЩЛД дещо переважала відповідну їх частоту при ЗЗ ЩЛД, що можна пояснити психологічно більш тяжким станом цих пацієнтів після травми.

Астено-тривожний варіант САСК діагностувався практично з однаковою частотою: при пошкодженнях ЩЛД – у 5,0±1,6%, при ЗЗ ЩЛД – у 3,4±1,5% пацієнтів, а його частота не залежала від стану тканин пародонту.

Диссомнічний варіант САСК, також, діагностувався практично з однаковою частотою: при пошкодженнях ЩЛД – у 3,9±1,4%, при ЗЗ ЩЛД – у 2,7±1,3% пацієнтів, а його частота не залежала від стану тканин пародонту.

Запальні захворювання та пошкодження ЩЛД, як правило, мають поєднаний характер з іншими соматичними станами і можуть супроводжуватися формуванням нейро-стоматологічних взаємозв’язків різного ступеня виразності. При цьому, лікування таких пацієнтів, навіть за умов «ідеально» виконаних хірургічних втручань, досить часто характеризується ускладненим перебігом, насамперед за рахунок порушення інтегративних механізмів сано-, патогенезу, що потребує урахування особливостей функціональної перебудови органів та систем, насамперед головного мозку та церебральної гемодинаміки. 

Нейро-стоматологічна стратифікація пацієнтів з запальними захворюваннями та пошкодженнями ЩЛД, що виконується при комплексниму урахуванні стану церебральної гемодинаміки та цереброваскулярної реактивності головного мозку дозволяє розподіляти пацієнтів на групи диференційованого лікування та реабілітації. 
В основу опрацьованої методики покладено задачу нейро-стоматологічної стратифікації пацієнтів з запальними захворюваннями та пошкодженнями ЩЛД з комплексним урахуванням стану церебральної гемодинаміки та цереброваскулярної реактивності головного мозку. За результатами вивчення узагальнених результатів транскраніальної доплерографії з проведенням гіперкапнічної проби з’ясовано:

- 58,7±6,2% пацієнтів з пошкодженням ЩЛД на першому етапі клінічного моніторингу відносяться до третьої стратифікаційної нейро-стоматологічної групи, оскільки у цих осіб мало місце зниження цереброваскулярної активності у поєднанні з проявами судинно-рефлекторної дисциркуляції мозкового кровообігу. Серед пацієнтів цієї групи відсутність порушень цереброваскулярної реативності та дисциркуляції мозкового кровообігу (перша стратифікаційна нейро-стоматологічна група) зареєстровано на рівні 17,0±5,2%, а до другої стратифікаційної групи (з поодинокими дезінтеграційними адаптаційними нейро-стоматологічними реакціями) віднесені 6 осіб, або 11,5+4,4%.

- 22,6±5,3% пацієнтів з захворюваннями ЩЛД на першому етапі клінічного моніторингу відносяться до третьої стратифікаційної нейро-стоматологічної групи, оскільки у цих осіб, як і при пошкодженнях ЩЛД, мало місце зниження цереброваскулярної активності у поєднанні з проявами судинно-рефлекторної дисциркуляції мозкового кровообігу. 

Серед пацієнтів цієї групи відсутність порушень цереброваскулярної реативності та дисциркуляції мозкового кровообігу (перша стратифікаційна нейро-стоматологічна група) зареєстровано достовірно більше, ніж при пошкодженнях ЩЛД, на рівні 54,8±6,3%, а до другої стратифікаційної групи (з поодинокими дезінтеграційними адаптаційними нейро-стоматологічними реакціями) віднесені 14 осіб, або 22,6±5,3%.

Тобто, порівнювані клінічні групи пацієнтів відрізняються за частотою нейро-стоматологічних адаптаційних реакцій, зокрема: у пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД достовірно частіше формуються розлади цереброваскулярної реактивності з поєднаною судинно-рефлекторною дисциркуляцією церебральної гемодинаміки (відповідно у 58,7±6,2% та 22,6±5,3% пацієнтів, р<0,001). На відмуні від пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, у разі ЗЗ ЩЛД достовірно більша частка осіб має або відсутність порушень цереброваскулярної реативності на тлі фізіологічних та адаптивних судинно-рефлекторних реакцій (відповідно: при пошкодженнях -17,0±5,2%; при захворюваннях -54,8±6,3%), або прояви часткової адаптації (відповідно: при пошкодженнях -11,5+4,4%; при ЗЗ - 22,6±5,3%).

Наведене свідчить про необхідність індивідуалізації лікувальних та реабілітаційних програм в клініці хірургічної стоматології та урахування патогенетичних механізмів, особливостей клінічного перебігу і резервів адаптації пацієнтів; при цьому, процес нейро-стоматологічної адаптації має враховувати не тільки колініко-стоматологічні аспекти, а й індивідуальні особливості психофізіологічного / нейрофізіологічного стану пацієнта та деякі інші аспекти особистості. 

Одним із таких функціонально-фізіологічних компонентів функціонування особистості є стан когнітивних функцій пацієнта, оскільки досягнення ефективності корекційно-реабілітаційних заходів (як обов’язковий компонент якісного лікування хіркргічних стоматологічних пацієнтів) вимагає активної та усвідомленої участі пацієнта.

Аналіз результатів вивчення рівня уваги та простого сприйняття на етапах КМ пацієнтів з ЗЗ ЩЛД виявив, що у ранньому післяопераційному періоді достовірно (р<0,05) зменшується кількість вірних відповідей до 89,7±0,4%; ця тенденція зберігається і у пізньому післяопераційному періоді (рівень помилок - 90,7±0,5%, р<0,05), і лише у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня уваги та простого сприйняття інформації (дооперційний період - 91,8±0,3%, віддалений - 92,1±0,2%, р>0,05).

Аналіз вірних відповідей пацієнтів з ЗЗ ЩЛД, пов'язаних зі здатністю диференціювати лінійні взаємозв'язки фігур та їх елементів поміж собою, що характеризує рівень складного сприйняття пацієнтами виявив, що у ранньому післяопераційному періоді достовірно (р<0,05) змінюється їх кількість до 84,1±0,2%; ця тенденція зберігається і у пізньому післяопераційному періоді (рівень вірних відповідей - 84,9±0,3%, р<0,05), і лише у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня складного сприйняття інформації (дооперційний - 87,6±0,4%, віддалений - 86,5±1,1%, р>0,05).

Аналіз помилок пацієнтів з ЗЗ ЩЛД на побудову конкретних умозаключень, що характеризувалось через здатність пацієнтами сприймати плавні графічні зміни виявив,  що у ранньому післяопераційному періоді достовіно (р<0,05) змінюється кількість відповідних помилок до 69,8±0,9%; після чого у пізньому післяопераційному періоді (рівень помилок - 71,2±1,2, р>0,05) та у віддаленому періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня (дооперційний період - 74,3±1,3%, віддалений - 72,4±0,7%, р>0,05).

Здатність пацієнтів з ЗЗ ЩЛД до побудови абстрактних умозаключень діагностували шляхом оцінки здатності пацієнтів оцінювати складні зміни у графічному просторі тестових завдань характеризувалась у ранньому післяопераційному періоді достовірною зміною (р<0,05) кількості відповідних помилок до 26,3±2,1%; після чого у пізньому післяопераційному періоді (рівень становить - 29,4±1,9%, р>0,05) та у віддаленому післяопераційному періоді такою зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня (дооперційний період - 33,6±1,6, віддалений - 29,9±2,6, р>0,05).
Вивчення стану аналітико-синтетичної мисленної діяльності виконували враховуючи помилки на побудову вищої форми абстракції та динамічного мислення; виявлено, що у ранньому післяопераційному періоді достовірно (р<0,05) змінюється кількість відповідних помилок до 57,0±0,8%; ця закономірність зберігається у пізньому післяопераційному періоді (рівень помилок - 60,3±0,9%, р<0,05), у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня (доопераційний період - 62,9±0,5%, віддалений - 62,0±1,1%, р>0,05). Психофізіологічний зміст виявлених нами у пацієнтів з ЗЗ ЩЛД закономірностей зводиться до того, що залежно від етапу КМ пацієнти характеризуються різним (динамічно змінюваним) рівнем психічних процесів та рівнем  реалізації психофізіологічних функцій.

Аналіз результатів вивчення рівня уваги та простого сприйняття на етапах КМ пацієнтів з пошкодження ЩЛД виявив, що у ранньому післяопераційному періоді достовірно (р<0,05) збільшується кількість вірних відповідей до 80,0±0,4%; ця тенденція зберігається і у пізньому післяопераційному періоді (рівень вірних відповідей - 81,1±0,6%, р<0,05), і лише у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня уваги та простого сприйняття інформації (доопераційний період - 82,1±0,2%, віддалений - 81,9±0,4%, р>0,05).

Аналіз вірних відповідей пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, пов'язаних зі здатністю диференціювати лінійні взаємозв'язки фігур та їх елементів поміж собою, що характеризує рівень складного сприйняття пацієнтами виявив, що у ранньому післяопераційному періоді достовірно (р<0,05) зменшується кількість правильних відповідей - до 82,6±0,3%; ця тенденція зберігається і у пізньому післяопераційному періоді (рівень вірних відповідей - 83,0±0,6%, р<0,05) та у віддаленому післяопераційному періоді не відбувається досягнення первісного рівня складного сприйняття інформації (дооперційний період - 86,9±0,4%, віддалений - 84,7±1,3%, р>0,05).

Аналіз помилок пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД на побудову конкретних умозаключень, що характеризувалось через здатність пацієнтами сприймати плавні графічні зміни виявив,  що у ранньому післяопераційному періоді достовірно (р<0,05) зменшується кількість вірних відповідей - до 67,7±0,7%; після чого, у пізньому післяопераційному періоді (69,7±0,9%, р>0,05) та у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня (дооперційний - 73,6±1,1%, віддалений - 70,3±1,1%, р>0,05).

Здатність пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД до побудови абстрактних умозаключень діагностували шляхом оцінки здатності пацієнтів оцінювати складні зміни у графічному просторі тестових завдань, характеризувалась у ранньому післяопераційному періоді достовірною зміною (р<0,05) кількості вірних відповідей до 62,1±1,3%; після чого у пізньому післяопераційному періоді (рівень становить - 29,4±1,9%, р>0,05) та у пізньому післяопераційному періоді також зареєстровано фактичне зростання цього рівня – до 65,4±2,3% з його досягненням у віддаленому післяопераційному періоді (доопераційний період - 68,8±1,1%, віддалений - 68,1±2,1%, р>0,05).

Вивчення стану аналітико-синтетичної мисленної діяльності пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД виконували враховуючи помилки на побудову вищої форми абстракції та динамічного мислення; виявлено, що у ранньому післяопераційному періоді достовірно (р<0,05) змінюється кількість вірних відповідей - до 57,0±0,8%.

Ця закономірність зберігається у пізньому післяопераційному періоді (58,7±0,6%, р<0,05), у віддаленому післяопераційному періоді зареєстровано фактичне досягнення первісного рівня (доопераційний період - 63,3±0,7%, віддалений - 60,3±1,2%, р>0,05).

У розділі 6, на основі узагальненої оцінки динаміки змін ЗКСС, динаміки змін імунометаболічних властивостей ротової рідини i мітохондріально-біоенергетичного обміну букального епітелію у взаємозвязку з психофізіологічними відмінностями та особливостями пацієнтів: частоти та характеру психофізіологічних та нейро-стоматологічних адаптаційних реакцій обгрунтовано індивідуалізацію комплексного лікування за рахунок якомога раннього початку реабілітаційних програм із урахуванням психофізіологічних особливостей.

Визначено, що внесок психофізіологічної компоненти у ентропію клініко-інформаційної системи пацієнтів з ЗЗ ЩЛД, залежно від етапу КМ, характеризувався значною питомою вагою – на рівні 33,8÷35,6% та зростав на момент закінчення КМ у взаємозв`язку з окремими психофізіологічними показниками. Так, найбільш виразний вплив на стан впорядкованості мали: стійкі психофізіологічні реакції у вигляді невротичних розладів з затяжним перебігом (перше рангове місце), формування у пацієнтів нейро-стоматологічних реакцій у вигляді підвищення рівня цереброваскулярної реактивності (третє рангове місце) та зменшення виразності судинно-рефлекторної дисциркуляції (друге рангове місце). Слід також зазначити, що середнє значення питомого внеску психофізіологічної компоненти у ентропію системи зросло на 6,2% (з КМ-ІІ – 4,8%, КМ-ІV – 5,1%), а в абсолютних значеннях – на 16,0% (з 0,723 біт до 0,610 біт). Одже, психофізіологічна компонента в інформаційній системі клінічних показників пацієнтів з ЗЗ ЩЛД – є значимою та найменш динамічною складовою оцінки ефективності лікування. Вцілому, в результаті комплексного лікування пацієнтів з ЗЗ ЩЛД, абсолютна ентропія клініко-інформаційної системи зменшилась, що в середньому зменшило i дезорганізацію адаптаційних механізмів до 80,0% та визначило 20,0% ефективність патогенетичної корекції патогномонічних для ЗЗ ЩЛД змін.

Внесок психофізіологічної компоненти у ентропію клініко-інформаційної системи пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД, характеризувався значною питомою вагою – на рівні 37,5÷27,8% та зменшувався на момент закінчення КМ у взаємозв`язку з окремими психофізіологічними показниками. Так, найбільш виразний вплив на стан впорядкованості мали: стійкі психофізіологічні реакції у вигляді реакцій психофізіологічної дезадаптації (перше рангове місце), зменшення частоти та виразності судинно-рефлекторних дисциркуляторних реакцій формування у пацієнтів нейро-стоматологічних реакцій (друге рангове місце) та підвищення рівня цереброваскулярної реактивності (третє рангове місце); середнє значення питомого внеску ПФК у ентропію системи зросло на 35,0% (з КМ-ІІ – 5,4%, КМ-ІV – 4,0%), а в абсолютних значеннях – на 54,0% (з 0,676 біт до 0,676 біт). Одже, психофізіологічна компонента в інформаційній системі клінічних показників пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД – є значимою та найбільш динамічною складовою оцінки ефективності лікування. 

Базуючись на виявлених закономірностях залежності (між потребою у лікуванні тканин пародонту та лікувально-реабілітаційною тактикою) розроблено лікувально-реабілітаційні комплекси (ЛРК), до яких, окрім засобів передбачених клінічними протоколами та програмою психофізіологічної реабілітації, включено обгрунтований добір лікувальних засобів кількох фармакотерапевтичних груп: «Лікувальні засоби, що впливають переважно на процеси тканинного метаболізму»; «Ангіопротектори та інші капіляростабілізуючі засоби (Код АТС: С05СХ)»; «Ноотропи та інші ноотропні засоби (Код АТС: N06BX03); «Препарати для лікування захворювань травної системи та жовчовивідних шляхів, інші (Код АТС: С05АХ)»; «Анксиолітики та інші анксиолітики (Код АТС N05B X)»;
Для оцінки впливу наявних у пацієнтів на момент початку лікування психофізіологічних реакцій дезадаптації (непсихотичного реєстру) на ефективність ЛРК в системі комплексного лікування нами виконано порівняльний аналіз рівнів потреби у лікуванні тканин пародонту. 

Вцілому при пошкодженнях ЩЛД зареєстровно зростання потреби у лікуванні пародонту (індекс CPITN до лікування - 1,94±0,08 од, після - 2,61±0,08 од), тоді як достовірні статистичні відмінності для пацієнтів з ЗЗ ЩЛД – відсутні (індекс CPITN до лікування - 2,07±0,10 од, після - 2,24±0,08 од); зважаючи на ці обставини, нами виявлена диференційна наявність визначених психофізіологічних реакцій та лікувально-реабілітаційної тактики ефективність комплексного лікування. Одже, діагностика та урахування ПФР при застосуванні визначених ЛРК можна розглядати у якості додаткових критеріїв індивідуалізації комплексного лікування.

Вцілому при пошкодженнях ЩЛД зареєстровано зростання потреби у лікуванні пародонту (індекс CPITN до лікування - 2,09±0,06 од, після - 2,59±0,15 од), тоді як достовірні статистичні відмінності для пацієнтів з ЗЗ ЩЛД – відсутні (індекс CPITN до лікування - 2,10±0,09 од, після - 2,12±0,10 од).

Вцілому при пошкодженнях ЩЛД зареєстровано зростання потреби у лікуванні пародонту (індекс CPITN до лікування - 2,17±0,09 од, після - 2,76±0,12 од), тоді як достовірні статистичні відмінності для пацієнтів з ЗЗ ЩЛД – відсутні (індекс CPITN до лікування - 2,26±0,10 од, після - 2,31±0,17 од).

Зважаючи на ці обставини, нами виявлена диференційована наявністю ПОКД та лікувально-реабілітаційної тактики ефективність комплексного лікування. Одже, діагностика та урахування ПФА при застосуванні визначених ЛРК можна розглядати у якості додаткових критеріїв індивідуалізації комплексного лікування. Вцілому, при пошкодженнях ЩЛД зареєстровано погіршення стану та зростання потреби у лікуванні пародонту (індекс CPITN до лікування - 1,94±0,08 од, після - 2,61±0,08 од), тоді як достовірні статистичні відмінності для пацієнтів з ЗЗ ЩЛД – відсутні (індекс CPITN до лікування - 2,07±0,10 од, після - 2,24±0,08 од). Зважаючи на ці обставини, нами виявлена диференційована наявністю нікотинової ПФА та лікувально-реабілітаційної тактики ефективність комплексного лікування. Одже, діагностика та урахування, принаймні нікотинової, ПФА при застосуванні визначених ЛРК можна розглядати у якості додаткових критеріїв індивідуалізації комплексного лікування.

Таким чином, доведено, що урахування ПФР при доборі тактики лікування i обсягів ЛРК здатні забезпечувати достовірне зниження індексів потреби у лікуванні пародонту. Ефективність включення окремих груп лікувальних засобів на тлі психосоматичної (тілесно - орієнтованої) реабілітації визначається наявністю та тяжкістю порушень психофізіологічного стану пацієнтів. 

Висновки

1. У дисертаційній роботі  наведені нові науково-теоретичні і клінічні дані, спрямовані на вирішення актуальної проблеми стоматології: обґрунтовано концептуальну модель індивідуалізації лікувально-реабілітаційних комплексів з урахуванням психофізіологічного статусу та імунометаболічних властивостей ротової рідини, а також психофізіологічних, нейрофізіологічних а біоенергетичних реакцій пацієнтів з пошкодженнями та запальними процесами щелепно-лицевої ділянки на етапах надання спеціалізованої стоматологічної допомоги..

2. Виявлено, що пацієнтам стаціонару хірургічної стоматології  властива значна поширеність ПФР – на рівні 56,1±2,7%; коливається залежно від етапу лікування у межах від 44,9±6,0% до 66,7±5,3%, а найбільш частими клінічними варіантами є РПД – у 56,1±2,7% та САСК – у 19,6±2,2%. Невротичні розлади різної давності зареєстровані серед 12,9±1,9% пацієнтів, включаючи – серед 11,2±2,4% осіб з пЩЛД та серед (15,0±2,9)  осіб з ЗЗ; при цьому, якщо ГНР діагностовано практично з однаковою частотою в цих групах то НРЗП достовірно частіше (у 20,3±4,8%) - при ЗЗ. Наявність ПФР корелює з РМА (rXY=+0,408), ОНІS (rXY=+0,611), ВЗСК (rXY=+0,354) та з рівнем CPITN у віддаленому післяопераційному / післяімобілізаційному періоді (rXY=+0,731), що визначає потребу у догоспітальній персоніфікації ризику та інтрагоспітальній випереджаючій профілактиці патології пародонта. Обґрунтовані у дослідженні анамнестичні алгоритми (дихотомічний варіант) дозволяють прогнозувати наявність високих рівнів CPITN на момент виписки із стаціонару, а розширення ЛРК шляхом включення препаратів 5-этокси-2-[2-(морфоліно)-этилтіо] бензимідазола дигідрохлориду забезпечує зменшення цієї потреби у віддаленому періоді: при пЩЛД - на 12,1 %, при ЗЗ ЩЛД – на 23,0%.

3.Виявлено, що патогенетично значимою складовою щодо персоніфікації лікувально-реабілітаційної тактики в стаціонарі хірургічної стоматології є наявність дезадаптивних нейро-стоматологічних реакцій: у 58,7±6,2% пацієнтів з пЩЛД та 22,6±5,3% - при ЗЗ, що формуються за рахунок зниження цереброваскулярної активності у поєднанні СРД мозкового кровообігу. Обґрунтовано алгоритм оцінки НСР (Пат.93265, Україна) та вивчена ефективність їх корекції, зокрема, стосовно впливу на ЗКСС: доведено, що наявність цих реакцій на догоспітальному етапі  визначає ефективність комплексного лікування за показником CPITN. Так, у пацієнтів з пЩЛД за наявності  судинно-рефлекторної дисциркуляції потреба у лікуванні пародонту на I-ІV ЕКМ зростала з 2,04±0,09 од. до 2,74±0,08 од., у хворих з ЗЗ – з 1,92±0,10 од. до 2,24±0,08 од. Застосування препаратів групи «Ноотропи та інші ноотропні засоби» зменшує рівень цієї потреби у віддаленому періоді: при пЩЛД - на 17,9 %, при ЗЗ ЩЛД – на 8,3%.

4. Доведено, що потреба у лікуванні тканин пародонту взаємозв`язана з наявністю ПОКД, зокрема у пацієнтів з пЩЛД та ПОКД до початку лікування CPITN становив 2,28±0,18 од., на момент закінчення достовірно (р<0,05) зростав – до 3,26±0,14 од, тоді як при ЗЗ до початку лікування CPITN становив 2,27±0,11 од., на момент закінчення лікування - 2,37±0,11 од. Доведено, що у хворих з ЗЗ та у пацієнтів з пЩЛД патогенетично обґрунтований ЛРК (інтраопераційне застосування фармакотерапевтичних засобів групи «Лікувальні засоби, що впливають на процеси тканинного метаболізму» знижує рівень потреби у лікуванні пародонту у віддаленому періоді, відповідно на 6,2% та 21,2%. Окрім того, це забезпечує якомога ранню та активну участь пацієнтів у виконанні завдань фізичної реабілітації (за етапною програмою КМ).

5. Визначено, що наявність психофізіологічних станів нікотинової аддикції у пацієнтів з ЗЗ та пЩЛД  є фактором, що впливає на ефективність комплексного лікування та проявляється достовірним погіршенням стану тканин пародонту (при пЩЛД: доімобілізаційний період 2,67±0,12 од, віддалений післяімобілізаційний - 3,28±0,14 од; при ЗЗ: доопераційний період - 2,56±0,09 од., віддалений післяопераційний - 2,73±0,10 од) на етапах застосування хірургічного методу. Доведено, що застосування засобів групи «Препарати для лікування захворювань травної, інші (Код АТС: С05АХ) починаючи з раннього післяімобілізаційного / післяопераційного періоду є ефективним при корекції ПФС нікотинової аддикції та, одночасно,  покращує ЗКСС за рахунок зниження рівня CPITN у віддаленому періоді, відповідно на 15,4% та 7,4% .

6. Критеріями оцінки ефективності лікувально-реабілітаційної тактики на етапах застосування хірургічного методу, якою враховується ПФС пацієнта та забезпечується більш ефективний вплив за ЗКСС є: на ЕКМ-I – персоніфікація ризику патології пародонта; на ЕКМ-IІ – випереджаюча профілактика порушень ПФС; на ЕКМ-IІІ - корекція ПФР; на ЕКМ-ІІ-IV – корекція аддитивних станів. Клінічний моніторинг та, за потребою, етапна корекція ПФС пацієнтів дозволяє підвищити ефективність лікування: при ЗЗ ЩЛД – на 20,0%, при пЩЛД – на 12,4% за рахунок уникнення психосоматичних дезорганізаційних впливів та формування відновно-пристосувальних адаптаційних реакцій, включаючи імунометаболічну, клініко-морфологічну та клініко-біохімічну компоненту ЗКСС.

7. Обґрунтовано та впроваджено багатоетапний систематизований комплекс науково - інноваційного забезпечення нової моделі індивідуалізації лікування та реабілітації пацієнтів з запальними захворюваннями та пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки з урахуванням ЗКСС, властивостей РР, нейрофізіологічних, біоенергетичних реакцій та, уцілому,  психофізіологічного стану пацієнтів (догоспітальна персоніфікація ризику - інтрагоспітальна випереджаюча профілактика - етапна індивідуалізована корекція психофізіологічних реакцій) в умовах закладів ІІІ-ІV рівня надання медичної допомоги – стаціонарах хірургічної стоматології та щелепно-лицевої хірургії.

практичні пропозиції

Забезпечення ефективності комплексного лікування ЗЗ та пЩЛД пропонується виконувати в системі клінічного периопераційного / периімобілізаційного моніторингу ЗКСС та психофізіологічного стану пацієнтів, зокрема:
1.На доопераційному / доімобілізаційному етапі, при обґрунтуванні тактики введення пацієнтів з ЗЗ та пЩЛД пропонується виконувати персоніфіковану оцінку ризику патології пародонту (за обґрунтованим алгоритмами), враховувати наявність адитивних станів, можливих ПФР та визначати тип гемодинамічних реакцій (Пат. 93265), що дозволяє забезпечити індивідуалізацію варіативної частини ЛРК стосовно корекції ПФС та, як наслідок, підвищувати ефективність ЛРК. У разі незадовільного рівня гігієни РП та високих рівнів CPITN невід`ємною складовою ЛРК, насамперед при пЩЛД (зважаючи на наступну тривалу іммобілізацію), є виконання професійної гігієни РП.  

2.При плануванні оперативних втручань у пацієнтів з ЗЗ та ПЩЛД, які мають психофізіологічні стани аддикції (зокрема, тютюнової залежності), або реакції психічної дезадаптації (САСК, невротичні реакції) або порушення процесів нейро-стоматологічної дезінтеграції (ЧМТ в анамнезі чи/або за даними транскраніальної допплерографії), для профілактики ПОКД та у якості попередження погіршення ЗКСС у віддаленому періоді пропонується інтраопераційне застосування фармакотерапевтичних засобів групи «Лікувальні засоби, що впливають на процеси тканинного метаболізму».

3.На ранньому післяопераційному (через 3-5 діб) / у першому імобілізаційному періоді (через 10-14 діб) пропонується визначати метаболічно-біоенергетичний стан букального епітелію (Пат.92052, Україна. Спосіб оцінки типу мітохондріального біоенергетичного обміну букального епітелію) та за наявності його дезадаптивного типу, пропонується призначення одного із препаратів групи «Ангіопротектори та інші капіляростабілізуючі засоби». Зважаючи на комплаєнтність впливу, як виявлено у дослідженні, призначення цих засобів є ефективним стосовно корекції імунометаболічного стану РР та зниження потреби у лікуванні пародонту у віддаленому періоді. Нейрометаболічну протекцію, як варіативну компоненту ЛРК,  на цьому етапі, пропонується виконувати у пацієнтів з ЗЗ та ПЩЛД, які мають психофізіологічні стани аддикції, або РПД, реакції нейростоматологічної дезінтеграції, з використанням засобів групи «Ноотропи та інші ноотропні засоби».

4.На пізньому післяопераційному (через 2-3 тижні) / післяімобілізаційному періоді у пацієнтів з ЗЗ та пЩЛД, які мають психофізіологічні стани аддикції або реакції психічної дезадаптації з метою досягнення ефекту психосоматичної гармонізації, підвищення екскреції токсинів виконують добір засобів із групи «Препарати для лікування захворювань травної системи, інші». У якості засобів підсилення психофізіологічної адаптації (та з метою відновлення жувальної функці,  функцій мімічних м`язів) пропонується фізичні вправи на обтяження для жувальних м'язів, з функціональним опором та відновна комплексна стоматологія.
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