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Вивчено функціональні та морфологічні показники мікрогемоциркуляції у хворих на хронічний паро-
донтит, сполучений з хронічною патологією гепатобіліарної системи. У цих хворих виявлені виражені по-
рушення з боку мікроциркуляторного русла, які торкалися усіх його відділів – судинного, позасудинного та 
внутрішньосудинного. Виходячи з отриманих даних, можна вважати доцільним та перспективним вклю-
чення до лікувального комплексу у хворих на хронічний пародонтит, сполучений з хронічною патологією 
гепатобіліарної системи, включати препарати, які позитивно впливають на стан мікрогемоциркуляції. 
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Изучены функциональные и морфологические показатели микрогемоциркуляции у больных хрониче-
ским пародонтитом, сочетанным с хронической патологией гепатобилиарной системы. У этих больных 
выявлены выраженные нарушения со стороны микроциркуляторного русла, которые касались всех его от-
делов – сосудистого, внесосудистого и внутрисосудистого. Исходя из полученных данных, можно считать 
целесообразным и перспективным включение в лечебный комплекс у больных с хроническим пародонти-
том, сочетанным с хронической патологией гепатобилиарной системы, препаратов, которые положительно 
влияют на состояние микрогемоциркуляции. 

Ключевые слова: хронический пародонтит, хроническая патология гепатобилиарной системы, 
патогенез, микрогемодинамика.  

Trufanov S.Yu. Functional and morphological indexes of microhaemodynamic at patients with chronic 
parodontitis combineted with chronic pathology of the hepatobiliary system // Український морфо-
логічний альманах. - 2009. - Том 7, № 4. – С. 131-134. 

Functional and morphological indexes of microhaemodynamic at patients with chronic parodontitis com-
bineted with chronic pathology of the hepatobiliary system. These patients have violations from the side of 
microcirculatoric channel, which touched all separated him – vascular, outvascular and innervascular. Coming 
from finding, it is possible to consider expedient and perspective to include the medical complex at patients 
with chronic parodontitis combineted with chronic pathology of the hepatobiliary system preparations which 
positively affect the state of microhaemocirculation. 

Key words: chronic parodontitis, chronic pathology of the hepatobiliary system, pathogenesis, micro-
haemodynamic.   
Вступ. Серед осіб віком понад 35 років у 

різних країнах поширеність захворювань паро-
донта коливається від 45 до 75%. В окремих 
регіонах їх розповсюдженість досягає 80-100% 
[15]. Хвороби пародонта характеризуються широ-
кою розповсюдженістю. Вони можуть бути за-
пальними, дистрофічно-запальними або дис-
трофічними ураженнями [16]. На сучасному етапі 
дослідники-стоматологи вказують на високу час-
тоту запальних уражень пародонту у пацієнтів з 
різними захворюваннями внутрішніх органів 
[1,2,11]. При цьому основна частина наукових до-
сліджень присвячена епідеміології коморбідності 
без спроб систематизувати взаємозв'язки 
хронічного пародонтиту (ХП) з різноманітною 
терапевтичною патологією [3,6,8,12]. 

Одне з провідних місць в патології людини по 
своїй соціально-економічній і медичній значу-
щості займає хронічна патологія печінки та жовч-
ного міхура, що має глобальне розповсюдження, 
неухильну тенденцію до зростання захворюва-
ності, труднощі в лікуванні і серйозний прогноз. 
Хронічні захворювання гепатобіліарної локалізації 
є системною патологією, при якій з високою час-
тотою вражається ротова порожнина [4]. На-

явність цієї соматичної патології, що послабляє 
захисні сили організму, створює умови для нега-
тивних дій на пародонт як мікрофлори, тієї що є в 
порожнині рота, так і ендогенних пародонтопато-
гених чинників [2]. Разом з тим, відомості щодо 
особливостей перебігу поєднаної патології паро-
донту та гепатобіліарної системи (ГБС) та ефек-
тивності її лікування нечисленні, і торкають в ос-
новному вірусних гепатитів [8,12].  

Відомо, що важливу роль у патогенезі хроніч-
них уражень ГБС відіграють порушення з боку 
мікроциркуляторного русла (МЦР), які сприяють 
зменшенню об’єму перфузії артеріальною кров’ю 
органів та тканин, в тому числі печінки [9,13]. То-
му вважаємо перспективним вивчення функціона-
льних та морфологічних показників у хворих на 
ХП, сполучений з хронічною патологією ГБС з 
метою подальшої корекції виявлених порушень. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
темами: робота виконувалась відповідно з основ-
ним планом науково-дослідних робіт (НДР) Лу-
ганського державного медичного університету і 
являє собою фрагмент теми НДР: «Клініко-
патогенетичні підходи до оптимізації лікування у 
хворих зі сполученою патологією пародонту та 
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гепатобіліарної системи» (№ держреєстрації 
0109U002407).  

Метою дослідження було вивчення функціо-
нальних та морфологічних показників мікрогемо-
циркуляції у хворих на ХП, сполучений з хроніч-
ною патологією ГБС.  

Матеріали і методи дослідження. Для ре-
алізації мети дослідження було обстежено 42 хво-
рих на ХП, які водночас знаходились на диспан-
серному обліку гастроентеролога з приводу 
хронічної патології ГБС. Вік пацієнтів склав від 18 
до 56 років, серед них було 18 чоловіків (42,9%) та 
24 жінок (57,1%). Діагностику патології ГБС про-
водили з урахуванням даних анамнезу, результатів 
клінічного та лабораторного (біохімічного) обсте-
ження, яке характеризувало функціональний стан 
печінки та жовчного міхура, а також даних соно-
графічного дослідження органів черевної порож-
нини [4]. Хворим на ХП, сполучений з хронічною 
патологією ГБС, проводилось місцеве лікування 
пародонтиту, та терапія захворювань печінки, 
жовчного міхура та жовчовивідних шляхів згідно 
рекомендацій [4]. 

В якості основного методу вивчення стану мік-
рогемодинаміки в обстежених хворих використо-
вували фотощілинну лампу ЩЛ-2М для біомікро-
скопії бульбарної кон’юнктиви (ББК) та проводи-
ли з використанням капіляроскопу М-60 А мор-
фометрію капілярів нігтьового ложа [14]. Під час 
дослідження аналізували калібр та хід мікросудин, 
наявність судинних клубочків і аневризм, артеріо-
ло-венулярний коефіцієнт (АВК), функціонування 
артеріоло-венулярних анастомозів (АВА), швид-
кість і характер кровотоку в МЦР, число капілярів, 
що діють, та стан позасудинних зон, в тому числі 
паракапілярних. До того ж, при морфометрії капі-
лярів нігтьового ложа (капіляроскопії) враховували 
форму капілярних петель, їх число в полі зору, 
характер кровотоку і видимість мікросудин, стан 
капіляроскопічного фону [5]. Для кількісного ана-
лізу вираження морфологічних змін з боку МЦР 
розраховували індекси судинних (КІ1), внутріш-
ньосудинних (КІ2), позасудинних (периваскуляр-
них) (КІ3) порушень, та загальний (інтегральний) 
кон’юнктивальний індекс (КІ заг.) за формулою: 
КІзаг. = КІ1+КІ2+КІ3 [10]. 

Статистичну обробку одержаних результатів 
досліджень здійснювали на персональному ком-
п'ютері Intel Pentium III 1000 за допомогою дис-
персійного аналізу з використанням пакетів ліцен-
зійних програм Microsoft Office 97, Microsoft Excel 
Stadia 6.1 / prof і Statistica [7]. 

Отримані результати та їх обговорення. До 
початку лікування клінічна картина ХП характери-
зувалась скаргами на болісність ясен, їх кровото-
чивість та неприємний запах з ротової порожни-
ни. У всіх хворих при місцевому огляді виявлено 
хронічний запальний процес тканин пародонту, 
рухливість зубів, у деяких пацієнтів спостерігали 
витікання гною з пародонтальних карманів.  

Водночас у пацієнтів виявлялися клініко-
лабораторні ознаки загострення хронічного пато-
логічного процесу у ГБС. У більшості хворих ви-
являлася тяжкість у правому підребер’ї, більшість 
пацієнтів скаржилися також на слабкість, незду-
жання, зниження емоційного тонусу. У 71,4% 

пацієнтів хворих спостерігалися позитивні сим-
птом Кера та/або Ортнера, у 35,7 % зберігалася ге-
патомегалія. У хворих виявлялися зміни з боку 
функціональних проб печінки, які характеризува-
лися вірогідним підвищенням вмісту зв’язаної 
фракції білірубіну та загального білірубіну (в се-
редньому в 1,5-1,8 разів; Р<0,05). Виявлено помір-
не збільшення активності амінотрансфераз у си-
роватці крові обстежених хворих, зокрема АлАТ 
була підвищена стосовно норми в 1,5 рази, АсАТ 
– 1,3 рази. Тимолова проба також була вище за 
норму і досягала рівня 6-7,5 од. Рівень 
«печінкових» фракцій ЛДГ4+5 був підвищений в 
середньому в 1,4 рази.  

При аналізі отриманих даних морфологічних і 
функціональних показників МЦР було встановле-
но, що до початку лікувальних заходів у пацієнтів, 
що знаходилися під спостереженням, виявлені 
порушення мікрогемоциркуляції, які охоплювали 
всі відділи МЦР – судинний, внутрішньосудинний 
та паравазальний. При дослідженні методом ББК 
була встановлена наявність генерализованного 
спазму артеріол, що нерідко супроводжувалося 
також ділятацією венул, нерівномірністю їх каліб-
ру, звивістістю меандроподібного характеру. Ви-
являлися також мікроаневризми стінок мікросудин: 
частіше в артеріолах, рідше у венулах. АВК у пере-
важної більшості хворих на ХП, поєднаний з хро-
нічною патологією ГБС, складав 1:4-1:5, а в деяких 
випадках досягав навіть значення 1:6. Вельми хара-
ктерною була поліморфність капілярів, їх звивіс-
тість, деформація, а також істотне зниження зага-
льної кількості функціонуючих капілярів з утво-
ренням в результаті цього достатньо обширних 
аваскулярних зон. У обстежених пацієнтів з ХП, 
поєднаним з хронічною патологією ГБС, виявля-
лася також сітчаста структура мікросудин, яка свід-
чила про наявність функціонуючих артеріоло-
венулярних анастомозів, у зв'язку з чим кров част-
ково скидалася безпосередньо з артеріол у венули, 
минаючи капілярне русло. Виявлення одночасно з 
деформацією капілярів і венул значної кількості 
судинних клубочків свідчило про значні морфо-
логічні порушення з боку МЦР у хворих на ХП, 
поєднаний з хронічною патологією ГБС. 

Використання методу ББК дозволило також 
виявити у обстежених хворих чітко виражені внут-
рішньосудинні розлади, що характеризували кро-
воток. Вони характеризувалися уповільненням 
кровотоку навіть до розвитку стазу в окремих мік-
росудинах (частіше венулах) на фоні сладж-
синдрому ІІ-ІІІ ступеню у венулах, що проявляло-
ся наявністю в цих мікросудинах гранулярно-
зернистого кровотоку. У низки пацієнтів з ХП, 
поєднаним з хронічною патологією ГБС, відміча-
лися більш виражені розлади мікрогемодінаміки, 
які характеризувалися наявністю сладж-синдрому 
ІІІ-IV ступеню не тільки у венулах, але також в 
капілярах та артеріолах, тобто у всіх різновидах 
мікросудин, що проявлялося тотальною агрегаці-
єю формових елементів крови у всіх відділах 
МЦР. Таким чином, під час проведення ББК у 
хворих на ХП, поєднаний з хронічною патологі-
єю ГБС, відмічали наявність різного ступеню ви-
раженості внутрішньосудинних порушень – від 
уповільнення кровотоку до його повної зупинки 
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(стазу). Показово, що в низці випадків було вияв-
лено більш суттєві порушення з боку мікрогемо-
циркуляції у вигляді ретроградного току крові у 
венулах та капілярах. Це свідчило про досить ви-
ражені розлади мікрогемодинаміки у пацієнтів з 
ХП у поєднані з хронічною патологією ГБС. 

Позасудинні (параваскулярні) порушення 
МЦР у хворих на ХП, поєднаний з хронічною 
патологією ГБС, проявлялися суттєвим периваску-
лярним набряком різного ступеню вираженості, а 
також нерідким виявленням в навколосудинних 
зонах мікрогеморагій і пігментних плям. Наявність 
у обстежених пацієнтів пігментних плям різного 
кольору (від темно-бурих до коричневато-жовтих) 
свідчило про достатньо тривале збереження роз-
ладів з боку МЦР та внаслідок цього певній ево-
люції ознак порушень мікрогемодинаміки, оскіль-
ки за своїм генезом ці пігментні плями виникають 
на місці, де раніше були мікрогеморагії. 

При морфометрії капілярів нігтьового ложа у 
хворих на ХП, поєднаний з хронічною патологі-
єю ГБС, були виявлені чітко виражені розлади, які 
в цілому характеризувалися блідістю та мутністю 
фону, недостатньої видимістю капілярних петель 
внаслідок наявності вираженого перикапілярного 
набряку. Число видимих капілярних петель у полі 
зору значно знижувалось, що свідчило про суттєве 
зменшення числа функціонуючих капілярів. Інші 
капіляри також зазнали змін – вони мали різну 
форму внаслідок деформації: звивисті, у вигляді 
ком, крапок або вісімок. Нерідко виявлялися лише 
«тіні» капілярів із-за їх запустіння та відсутності в 
них кровотоку. У низки хворих знаходили також 
маятникоподібний рух крові та наявність в окре-
мих мікросудинах ретроградного кровотоку, що 
свідчило про глибокі розлади мікрогемодинаміки. 

Отже, використання обох методів – ББК та 
морфометрії капілярів ногтьового ложа свідчило 
про наявність виражених порушень мікрогемоди-
наміки, які охоплюють всі відділи МЦР – судин-
ний, позасудинний (параваскулярний) та внутріш-
ньосудинний.  

До початку лікування було встановлено, що у 
хворих на ХП, поєднаний з хронічною патологі-
єю ГБС, вивчені КІ були вірогідно вище норми 
(табл.). 

Таблиця. Кон'юнктивальні індекси у хворих на ХП, 
поєднаний з хронічною патологією ГБС, в динаміці зага-
льноприйнятого лікування (М ± m) 

Кон'юнктивальні 
індекси (КІ) Норма До початку

лікування 
Після завершення

лікування 
КІ1 2,4±0,12 7,2±0,25 

Р<0,001 
5,2±0,18 
Р<0,001 

КІ2 1,4±0,05 6,3±0,2 
Р<0,001 

4,0±0,15 
Р<0,001 

КІ3 0,2±0,01 3,2±0,15 
Р<0,001 

1,5±0,1 
Р<0,001 

КІзаг 4,0±0,2 16,7±0,4 
Р<0,001 

10,7±0,25 
Р<0,001 

Примітки: показник Р обчислено по відношенню до 
норми для кожного КІ 

З таблиці видно, що до початку проведення лі-
кувальних заходів показник КІ1 у обстежених паці-
єнтів суттєво перевищував норму в середньому в 
2,96 рази (Р<0,001). Це свідчило про наявність ви-
ражених судинних порушень у хворих на ХП, по-
єднаний з хронічною патологією ГБС, до початку 

лікування. Одночасно був суттєво збільшений КІ2 – 
в середньому в 4,46 рази (Р<0,001). Це досить суттє-
ве зростання показника КІ2 свідчить про значну 
вираженість внутрішньосудинних порушень у паці-
єнтів з ХП, поєднаним з хронічною патологією 
ГБС, стосовно безпосереднього стану кровотоку. 
Коефіцієнт КІ3 до початку лікування був також під-
вищеним у хворих в середньому в 15,5 рази 
(Р<0,001) відносно норми. Врешті-решт, інтеграль-
ний показник - КІзаг, був вище норми до початку 
лікувальних заходів в 4,11 рази (Р<0,001). Отримані 
дані свідчать про наявність виражених розладів мік-
рогемоциркуляції як морфологічного, так і функці-
онального характеру у пацієнтів з ХП, поєднаним з 
хронічною патологією ГБС (рисунок). 
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Рисунок. Показників КІ у хворих на ХП, поєд-
наний з хронічною патологією ГБС, в динаміці про-
веденого лікування. 

Повторне дослідження стану мікрогемодина-
міки після завершення курсу лікування у хворих на 
ХП, поєднаний з хронічною патологією ГБС, ви-
явило певну позитивну динаміку з боку КІ, але 
вони залишалися вірогідно вищими від показників 
норми. Так, КІ1 у обстежених пацієнтів складав 
(5,2±0,18) бали, що було в 2,2 рази вище норми 
(Р<0,001), КІ2 був в межах (4,0±0,15) балів, що в 
2,86 рази перевищувало норму (Р<0,001), показ-
ник КІ3 у хворих, що знаходились під спостере-
женням, складав (1,5±0,1) бала, що в середньому в 
7,5 рази перевищувало норму для даного показни-
ка (Р<0,001). Нарешті, інтегральний індекс КІзаг в 
цей період обстеження був в середньому в межах 
(10,7±0,25) бала, що перевищувало в 2,68 рази від-
повідний показник норми (Р<0,001). 

При проведенні ББК було встановлено пози-
тивну динаміку з боку МЦР, але у хворих з ХП в 
сполученні з хронічною патологією ГБС в більшо-
сті випадків зберігався спазм артеріол, розширення і 
нерівномірність калібру венул, коефіцієнт АВК збе-
рігався в межах 1:4-1:5, в мікросудинах виявлявся 
сладж-синдром П-Ш ступеня, відмічалася наявність 
периваскулярного набряку, а у ряді випадків і поява 
свіжих мікрогеморрагій. Звертало на себе увагу збе-
реження виражених морфологічних порушень з 
боку мікросудин у вигляді їх деформації, наявність 
мікроаневризм, а також збереження значної кілько-
сті аваскулярних зон, що характеризувалося вияв-
ленням сітчастої структури мікросудин. 

При морфометрии капілярів нігтьового ложа 
також виявлялося збереження у обстежених паціє-
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нтів значних розладів з боку МЦР. Виявлявся ка-
ламутний і блідий капіляроскопічний фон, значна 
кількість не функціонуючих капілярів (капілярних 
«тіней»), погана видимість капілярів через наяв-
ність вираженого перикапілярного набряку. Функ-
ціонуючі капіляри залишалися деформованими, 
нерідко виявлялися у вигляді крапок, ком, і, особ-
ливо, вісімок, що свідчило про збереження знач-
ної звитої капілярів у формі подвійних петель. 
Отже, у хворих на ХП, поєднаний з хронічною 
патологією ГБС, після завершення курсу тради-
ційної терапії зберігалися морфологічні та функ-
ціональні зсувів з боку мікрогемодинаміки.  

При клінічному спостереженні виявлено по-
зитивний вплив традиційного лікування на перебіг 
ХП, сполученого з хронічною патологією ГБС. 
Кровоточивість ясен припинялась в середньому на 
21±1,5 добу лікування, зменшення болю та інших 
неприємних відчуттів відбувалось лише на 18±1,1 
добу лікування. Зауважимо, що у 11 (26,2%) хворих 
залишалась виражена кровоточивість, а 9 (21,4%) 
ниючий біль у яснах. Стабілізація рухливості зубів 
у переважної більшості хворих відбувалась лише 
на 32±3,4 день, у 7 (16,7%) пацієнтів рухливість 
зубів залишалась на початковому рівні. З боку па-
тології ГБС також відмічено позитивний вплив 
проведеного лікування, але у третини пацієнтів 
залишались скарги на гіркоту у роті, ниючий біль 
у підребер’ї, залишалась гепатомегалія і певні зсуви 
з боку „печінкових” проб, тобто не було досягнуто 
стійкої клініко-біохімічної ремісії.  

Таким чином, проведення загальноприйнятої 
терапії у хворих на ХП, поєднаний з хронічною 
патологією ГБС, має позитивний вплив на перебіг 
захворювання, але не спостерігається повноцінно-
го відновлення функціональних та морфологіч-
них показників мікрогемоциркуляції та залишаєть-
ся досить низькою ефективність лікування. Тому 
вважаємо за потрібне подальше удосконалення 
підходів до лікування хворих з даною коморбід-
ною патологією, та дослідити можливість застосу-
вання в комплексі лікувальних заходів препаратів, 
що позитивно впливають на стан МЦР. 

Висновки: 
1. До початку лікування клінічна картина 

хронічного пародонтиту (ХП) у хворих з 
хронічною патологією ГБС характеризувалась 
скаргами на болісність ясен, їх кровоточивість та 
неприємний запах з ротової порожнини. У всіх 
хворих при місцевому огляді виявлено хронічний 
запальний процес тканин пародонту, рухливість 
зубів, у деяких пацієнтів спостерігали витікання 
гною з пародонтальних карманів. 

2. У хворих на ХТГ, поєднаний з ХНХ та 
ожирінням, виявляються чітко виражені функціо-
нальні та морфологічні порушення з боку МЦР, 
які охоплюють всі його відділи – судинний, внут-
рішньосудинний та позасудинний: КІ1 у обстеже-
них пацієнтів перевищував норму в середньому в 
2,96 рази, КІ2 – в 4,46 рази, КІ3 –в 15,5 рази, КІзаг – 
в 4,11 рази. 

3. Проведення загальноприйнятого лікуван-
ня у хворих на ХП, сполучений з хронічною па-
тологією ГБС, позитивно впливає на патоло-
гічний процес в парадонті, але не забезпечує 
стійкого та повноцінного клінічного ефекту. 

4. Здійснення лікування традиційними засо-
бами у хворих на ХТГ, поєднаний з ХНХ та ожи-
рінням, сприяє позитивній динаміці морфологіч-
них та функціональних показників МЦР, але об-
числені КІ (КІ1, КІ2, КІ3, КІзаг) після завершення 
лікування залишались більшими від норми.  

5. В подальших роботах вважаємо доцільним 
вивчити можливість включення до комплексної 
терапії пацієнтів з цією коморбідною патологією 
препаратів, що позитивно впливають на стан МЦР.  
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