
Пародонтит – одне з найбільш серйозних і
поширених захворювань, які зустрічаються у
стоматологічній практиці. Це патологічний

процес у навколишніх тканинах зуба, який характеризу-
ється запаленням, прогресуючим руйнуванням тканин
пародонту, що в результаті призводить до рухливості
зубів та їх передчасної втрати. Інфекційно-запальний
процес у тканинах пародонту провокує виникнення або
загострення інших хронічних захворювань серцево-
судинної системи, легенів, нирок, печінки, суглобів, може
несприятливо впливати на перебіг вагітності та є чинни-
ком ризику виникнення передчасних пологів [3]. Це не
тільки загальномедична, а й соціальна проблема. Різке
збільшення поширеності захворювань пародонту, утрата
великої кількості зубів (більш ніж при будь-якому іншо-
му захворюванні зубощелепної системи), порушення
акту жування й мови не тільки впливають на загальний
стан організму, а і знижують якість життя людини. Висо-
ка поширеність захворювань пародонту зумовлює необ-
хідність пошуку оптимальних засобів, методів профілак-
тики та лікування з урахуванням етіологічних чинників і
патогенетичних механізмів розвитку.

Відповідно до специфічної теорії виникнення паро-
донтиту, комбінація певних видів грамнегативних мікро-
організмів (Рorphyromonas gingivalis, Аctinobacillus acti-
nomycetemcomitans, Bacteroides forsythus, Prevotella
intermedia) та патогенний вплив на тканини пародонту їх
продуктів життєдіяльності є більш важливим етіологіч-
ним чинником, ніж просто кількість зубного нальоту [1].
Пародонтопатогенні мікроорганізми викликають анае-
робний тип дихання, відрізняються високими адгезивни-
ми, інвазивними й токсичними властивостями по відно-
шенню до тканин пародонту. Тяжкість клінічних проявів
захворювання залежить від результату взаємодії патогена
із клітинами імунної системи організму людини. Під
впливом патогенних чинників мікроорганізмів та імун-
них комплексів (антиген–антитіло) з лізосомальних гра-
нул лейкоцитів у великій кількості вивільняються лейко-
цитарні протеази (еластаза та матричні металопротеїна-
зи), що відіграють головну роль у розвитку запального
процесу, дегенеративних змін у судинах та тканинах
пародонта [2].

Роль прозапальних цитокінів 
у розвитку запально-резорбційних процесів
в альвеолярному відростку
Провідну роль у порушенні тканинних функцій при

хронічному запаленні відводять групі медіаторів з висо-
кою патофізіологічною активністю – ейкозаноїдам. Пер-
шим етапом утворення ейкозаноїдів є вивільнення арахі-
донової кислоти із клітинних мембран поліморфноядер-
них лейкоцитів, що відбувається під дією різних факто-
рів (нейромедіаторів, гормонів). Каскадний метаболізм
арахідонової кислоти у свою чергу призводить до утво-
рення великої кількості фізіологічно активних сполук –
тромбоксанів, лейкотрієнів, простагландинів, проста-
циклінів. Ця група речовин відіграє важливу роль у
запуску запального процесу, регуляції просвіту і проник-
ності кровоносних судин [6]. У патогенезі пародонтиту
велике значення мають простагландини групи Е, а саме
ПГЕ2. Простагландини регулюють диференціювання
остеобластів і підсилюють формування активних остео-
кластів, посилюють процеси резорбції кісткової ткани-
ни. ПГЕ2 є потенційним стимулятором кісткової резорб-
ції. ПГЕ2 може продукуватися клітинами остеобластної
лінії. Унаслідок дії механічного чинника, паратгормону,
ІЛ-1, ТФР-β, 1,25-дигідрооксихолекальциферолу підви-
щується продукція ПГЕ2 в кістковій тканині. ПГЕ2 сти-
мулює утворення кісткової мозолі в культурі клітин.
Таким чином, ПГЕ2 локально стимулює як кісткову
резорбцію, так і кісткоутворення [7].

Одним з головних медіаторів генералізації патоло-
гічного процесу в пародонті є інтерлейкін-1, який має
дві форми (IЛ-1α і IЛ-1β). Інтерлейкін-1, прикріплюю-
чись до специфічних рецепторів на поверхні клітин,
стимулює ендотеліальні клітини до вироблення адге-
зивних молекул, унаслідок чого відбуваються прикріп-
лення поліморфноядерних лейкоцитів і моноцитів і
перехід цих клітин у вогнище запалення. Інтерлейкін-1
сприяє продукції колагенази фібробластами, стимулює
резорбцію кісткової тканини та затримує утворення
колагену. Рівень IЛ-1 в ясенній рідині і тканинах ясен
значно зростає при прогресуванні хронічного генералі-
зованого пародонтиту [13]. Дерегуляція цитокінів та
імуноглобулінів у тканинах пародонту призводить до
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Обґрунтування ефективності застосування 
ородиспергованої форми мелоксикаму

у стоматологічній практиці

Резюме. У даній статті представлено огляд літератури про використання мелоксикаму в медичній практиці та стоматоло-
гії. Використання селективного інгібітора ЦОГ-2 ослаблює розвиток небажаних побічних ефектів під час призначення несте-
роїдних протизапальних засобів. Представлено фармакокінетику, дозування, показання та протипоказання до призначен-
ня препарату. Всмоктування препарату «Мовіксикам ОДТ» починається вже в порожнині рота, що зумовлює більш високу
біодоступность, а отже, й ефективність. В огляді літератури представлені результати експериментальних і клінічних дослід-
жень ефективності й безпечності застосування мелоксикаму в комплексній терапії у хворих на генералізований пародонтит.
Дані експериментальних досліджень свідчать про те, що препарати мелоксикаму здатні покращувати клінічні параметри
перебігу генералізованого пародонтиту, уповільнювати його прогресування шляхом блокування ЦОГ-2, що призводить до
зниження синтезу медіаторів запалення. Препарат ефективно впливає на матричні металопротеїнази, які викликають
деструкцію кісткової тканини, чим гальмує резорбцію альвеолярного відростка.
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деструктивних змін альвеолярного відростка. Під -
вищена секреція IЛ-1, IЛ-6 і ФНП-α в ясенній рідині
провокує розвиток процесів, які викликають руйнуван-
ня тканин пародонту внаслідок хімічних реакції. ІЛ-1 і
ФНП-α активують остеокласти, IЛ-1 підвищує синтез
колагеназ, IЛ-6 активує диференціацію B-клітин на
плазматичні клітини із секрецією IgG, який сприяє фік-
суванню комплементу й виділенню хемотаксичних ком-
понентів [14]. Цитокіни, що утворюються, мають
ушкоджувальний вплив на тканини пародонту і призво-
дять до резорбції альвеолярного відростка [15]. Токсич-
ну дію цитокінів на тканини пародонту передусім
пов’язують з їх несприятливою дією на тканинну репа-
рацію, особливо із пригніченням нормального процесу
ресинтезу сполучної тканини фібробластами. Особливу
роль у цьому процесі відіграють не тільки інтерлейкіни,
фактор некрозу пухлин, а і простагландини Е та F2α,
причому дія цих медіаторів проявляється навіть при їх
дуже низьких концентраціях [16].

Як відомо, нормальний стан кісткової тканини
визначається балансом кістковоутворюючої функції
остеобластів і кістково-руйнівною функцією остеокла-
стів. Ряд цитокінів, особливо при хронічному впливі на
кісткову тканину, порушує цей баланс, посилюючи
диференціацію та активацію остеокластів. Виявлено
прямий зв’язок між накопиченням цитокінів і ступенем
дегенеративно-деструктивних уражень альвеолярного
відростка при пародонтиті [17].

Імунна система «контролює» мікроорганізми зубо-
ясенної борозни за допомогою клітинних і гуморальних
механізмів. Ясенна борозна – ключова герметизуюча
структура, завдяки якій забезпечується здоров’я всього
пародонтального комплексу [4] – вузький простір у
формі щілини між зубами та яснами, заповнений ясен-
ною рідиною. Ясенна рідина – фізіологічне середовище
організму, містить воду, білки, імуноглобуліни, фермен-
ти, електроліти, десквамовані епітеліальні клітини, лей-
коцити та мікроорганізми. При запаленні ясен унаслідок
підвищення проникності кровоносних судин також під-
вищується утворення ясенної рідини. У результаті впли-
ву продуктів життєдіяльності мікроорганізмів при запа-
ленні тканин пародонту збільшується кількість мігрую-
чих в ясенну рідину лейкоцитів, які є джерелом лізосо-
мальних ферментів [5].

Важливим елементом неспецифічної захисної систе-
ми організму є поліморфноядерні лейкоцити. Унаслідок
стимуляції поверхні лейкоцитів у них виникає спалах
окислювальних реакцій і відбувається накопичення
великої кількості активних метаболітів кисню (Н2О2),
які мають виражену бактерицидну дію. Крім того, грану-
ли поліморфноядерних лейкоцитів містять низькомоле-
кулярні катіонні поліпептиди та катіонні білки, лакто-
ферин, лізоцим і широкий спектр гідролаз, достатній для
деградації всіх або багатьох ліпідів, полісахаридів і біл-
ків бактерій. Вироблення гідролітичних ферментів
(таких, як протеази, пептидази, оксидази, дезоксирибо-
нуклеази та ліпази) призводить до деструкції мікроорга-
нізмів у лічені години [8].

Однак ферменти, що вивільняються лейкоцитами,
здатні мати літичну дію не тільки на мікроорганізми, а й
на сполучнотканинний каркас пародонту (колагеназа,
протеаза), епітеліальні структури (кератаза), поверхневі
структури клітин (нейрамінідаза). Ці ферменти нале-
жать до групи матричних металопротеїназ (ММП),
оскільки вони є відповідальними за руйнування екстра-
целюлярних молекул основної речовини (матриксу). У
даний час відомо близько 20-ти представників цього
сімейства [9, 10]. За деградацію еластину й колагену відпо-
відальні три лейкоцитарні протеїнази – еластаза, матрична
металопротеїназа-8 і матрична металопротеїназа-9 [18].

Саме ці ферменті викликають деструкцію тканин паро-
донту. Запальні процеси, що відбуваються у тканинах
пародонту у хворих на генералізований пародонтит,
порушують рівновагу між процесами резорбції та
кісткоутворення в бік посилення катаболічних процесів
[11]. Процес секреторної дегрануляції нейтрофілів з
вивільненням еластази та матричних металопротеїназ
запускається ліпополісахаридами пародонтопатогенних
мікроорганізмів через прозапальні цитокіни (IЛ-1 і IЛ-6,
IЛ-8), фактор некрозу пухлин (ФНП-α) та простаглан-
дин Е2 (ПГЕ2) [12].

Процеси деструкції тканин пародонту зумовлені
дією медіаторів запалення, які спочатку призначені для
реалізації захисної запальної реакції організму на всі
види ушкодження. Ці медіатори представлені цитокіна-
ми, протеїназами та простагландинами. Найбільш важ-
ливу роль у патогенезі захворювань пародонту відіг-
рають лейкоцити, які продукують цитокіни, хемокіни та
інші медіатори й таким чином викликають відповідь
організму-господаря, запалення тканин і деструкцію
кістки.

Механізм дії НПЗП на прозапальні цитокіни
Актуальною є проблема болю, що турбує пацієнтів

не тільки на етапі стоматологічного втручання, а найча-
стіше й після його завершення. Больовий синдром у
кріслі стоматолога, як правило, ефективно контролюєть-
ся за допомогою місцево-анестезуючих засобів, у той час
як у превенції болю, що виникає після завершення мані-
пуляцій та дії анестезії, основна роль належить нестеро-
їдним протизапальним засобам системного застосуван-
ня. Вони повинні зменшувати відчуття гострого боль-
ового нападу досить швидко, забезпечувати тривалий
ефект і відповідати вимогам безпеки.

НПЗП відрізняються силою дії, швидкістю настання
і тривалістю аналгетичного ефекту, а також здатністю
викликати побічні ефекти. При виборі НПЗП для знят-
тя болю запального генезу необхідно враховувати, що
вираженість болезаспокійливого ефекту не завжди спів-
падає з їх протизапальною активністю й за швидкістю
розвитку протизапальної дії відстає від анальгезуючого
ефекту. При гострому болю, в основі якого лежить місце-
вий патологічний процес, включаються комплекси
захисних реакцій, спрямованих на усунення дії алгоген-
ного фактора. Нерідко больовий синдром зберігається
або з’являється навіть після успішно проведених стома-
тологічних маніпуляцій. Хронічний біль зберігається
після періоду загоєння і триває більше трьох місяців, що
не тільки значно виснажує фізіологічні та емоційні
ресурси, а і сприяє розвитку нових патологічних проце-
сів, порушує регуляцію гомеостазу, пригнічує психіку,
викликає депресію, порушення сну, є причиною імунної
недостатності, перетворюється на ушкоджуючий фак-
тор, часто індукує генералізовані процеси, які станов-
лять небезпеку для організму, й, набуваючи статус само-
стійної хвороби, має негативний вплив на якість життя
пацієнта.

Відомо дві основні ізоформи циклооксигенази: цик-
лооксигеназа-1 і циклооксигеназа-2. У нормі ізоформа
ЦОГ-2 присутня у тканинах головного мозку й нирок, у
підшлунковій залозі, яєчниках, матці, судинному ендо-
телії. Проте в більшості тканин цей фермент починає
експресуватись лише під впливом прозапальних стиму-
лів (цитокінів, факторів росту). Ефективність і токсич-
ність нестероїдних протизапальних препаратів визна-
чаються їх низькою селективністю, тобто нестероїдні
протизапальні препарати мусять однаковою мірою при-
гнічувати активність обох ізоформ ЦОГ. Інгібування
ЦОГ-2 розглядається як один з найважливіших механіз-
мів протизапальної, анальгетичної та антипіретичної
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активності. При призначенні нестероїдних протизапаль-
них препаратів розвиток системних побічних ефектів
пов’язаний із блокадою ЦОГ-1. Серед багатьох неспри-
ятливих наслідків блокади цієї ізоформи ЦОГ велике
значення має дефіцит простацикліну І2, що сприяє
погіршенню кровотоку у стінці шлунка. При призначен-
ні нестероїдних протизапальних препаратів небажані
побічні ефекти, які виникають при цьому, не обме-
жуються тільки ураженням шлунково-кишкового тракту
(шлункова й кишкова диспепсія, ерозивний гастрит,
виразки, кровотеча, перфорації) й серцево-судинної
системи (артеріальна гіпертензія, дистрофія міокарда,
гостра коронарна недостатність). Досить часто виникає
патологія нирок (інтерстиціальний нефрит) і печінки
(токсичний гепатит). Відзначаються зміни гемопоезу
(аплазія й гіпоплазія кісткового мозку) та центральної
нервової системи, розвиваються алергічні реакції у виг-
ляді шкірного висипу. До факторів ризику розвитку
небажаних ефектів відносять похилий вік, наявність
виразкового анамнезу, прийом високих доз нестероїдних
протизапальних засобів або одночасний прийом кількох
препаратів цієї групи, тяжкі супутні захворювання, ужи-
вання глюкокортикостероїдів та антикоагулянтів [20].

Механізм селективного інгібування ЦОГ-2 є ключо-
вим моментом у розумінні небажаних ефектів, які вини-
кають при цьому. Саме вплив на обидві ізоформи (ЦОГ-1
і ЦОГ-2) обумовлює підвищений ризик виникнення
побічних явищ, бо ЦОГ-1, будучи структурним фермен-
том, регулює продукцію простагландинів, що беруть
участь у забезпеченні нормальної (фізіологічної) функ-
ціональної активності клітин. З точки зору практичної
медицини найбільший інтерес серед НПЗЗ представ-
ляють сучасні препарати, які здатні пригнічувати пере-
важно ЦОГ-2 – фермент, який бере участь у синтезі про-
стагландинів саме в зоні запалення.

Застосування мелоксикаму 
в терапевтичній практиці
Мелоксикам, препарат, похідний класу енолієвої

кислоти, широко використовується як у терапевтичній,
так і у стоматологічній практиці. Препарат пригнічує
біосинтез простагландинів шляхом селективного інгібу-
вання ЦОГ-2. Має протизапальну, анальгетичну та анти-
піретичну дію. До мелоксикаму відноситься препарат
«Мовіксикам ОДТ», зареєстрований в Україні та визна-
ний у 35-ти країнах світу.

Мелоксикам добре абсорбується зі шлунково-киш-
кового тракту при пероральному застосуванні. Абсолют-
на біодоступність препарату становить 89 %. Після разо-
вого застосування мелоксикаму максимальна концент-
рація у плазмі крові досягається протягом 5–6-ти годин.
При багаторазовому дозуванні стабільні концентрації
досягаються на 3–5-у добу. Мелоксикам дуже сильно
зв’язується з білками плазми, головним чином з альбумі-
ном (99 %). Середній період напіввиведення становить
близько двадцяти годин.

Спосіб застосування Мовиксикаму ОДТ – для перо-
рального застосування. Добову дозу застосовують одно-

разово. Таблетку слід покласти на язик і почекати, доки
вона повністю не розчиниться (10–20 секунд). Таблетку
не розжовувати й не ковтати. Після розчинення можна
запити водою. 

Клінічна ефективність і безпечність мелоксикаму
підтверджені численними дослідженнями, причому най-
більша кількість робіт, включаючи рандомізовані багато-
центрові плацебо-контрольовані дослідження, проведе-
на в пацієнтів з остеоартрозом (ОА). Зокрема, ефектив-
ність мелоксикаму вивчалась у дослідженнях MELISSA
(Meloхicam Large Scale International Study Safety Assess-
ment) і SELECT (Safety and Efficacy Largescale Evalution
of COХ inhibiting Therapies), в яких взяли участь близь-
ко двадцяти тисяч хворих на остеоартрит. Терапевтична
активність мелоксикаму (7,5 мг/добу) порівнювалася з
активністю диклофенаку (100 мг/добу) або піроксикаму
(20 мг/добу). Мелоксикам за ефективністю виявився
еквівалентним зазначеним НПЗП, при цьому спостері-
галися зниження інтенсивності болю в суглобах, покра-
щення загального стану й ослаблення об’єктивних ознак
ураження суглобів. Відміна препарату у зв’язку з його
низькою ефективністю в усіх трьох групах була незнач-
ною і її частота не перевищувала 1,7 % [20].

Застосування мелоксикаму 
у стоматології
Метаболізм лікарської речовини до потрапляння в

системний кровотік при проходженні через шлунково-
кишковий тракт і печінку називають ефектом першого
проходження. Ступінь метаболізму лікарських засобів
при першому проходженні визначається метаболічною
ємністю ферментів – цитохромів, що відповідають за
біотрансформацію лікарського засобу CYP 3А4 та CYP
2C9 для даного препарату, швидкістю метаболічних
реакцій та абсорбції (всмоктування). Якщо лікарську
речовину застосовують перорально в невеликій дозі, а
ємність її ферментів і швидкість метаболізму значні, то
більша частина препарату метаболізується, за рахунок
чого знижується її біодоступність. Всмоктування Мовік-
сикаму ОТД починається вже в порожнині рота, вплив
ферментів на метаболізм – CYP 3А4, який в основному
міститься у стінці кишечника і CYP 2C9, який знахо-
диться в печінці, значно нижче, ніж при використанні
традиційних таблеток, що у свою чергу свідчить про
більш високу біодоступность, а отже, й ефективність
Мовіксикаму.ОДТ

Вплив мелоксикаму на стан пацієнтів з генералізо-
ваним пародонтитом у стадії загострення:
• сприяє динамічному зниженню рівня в ротовій ріди-

ні підвищеної концентрації прозапальних цитокінів
IL-1β і TNF-α;

• підвищує ефективність терапії при хронічному гене-
ралізованому пародонтиті;

• запобігає розвитку запального процесу на ранніх
етапах, а отже, знижує ризик розвитку рецесії ясен
після пародонтологічного лікування;

• уповільнює резорбцію альвеолярного відростка.

Експериментальні дослідження 
застосування мелоксикаму 
у стоматології
Обґрунтування застосування мелоксикаму при гене-

ралізованому пародонтиті проводив Gurgel B.C. разом з
іншими дослідниками у 2004 році [22], які вивчали вплив
селективного інгібітора циклооксигенази-2 (мелоксика-
му) на втрату кісткової тканини при пародонтиті, викли-
каної накладанням лігатури, та віддалений лікувальний
ефект після її зняття на 75-ти щурах. Після анестезі на
перший моляр нижньої щелепи була накладена бавовняна
лігатура, у той час як зуб із протилежного боку залишався
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НПЗП слід призначати з обережністю [21]:

• пацієнтам старше 65-ти років; 
• пацієнтам, в анамнезі в яких виразкова хво-

роба шлунка; 
• пацієнтам, які приймають кортекостероїди

та антикоагулянти; 
• пацієнтам, які приймають аспірин.



незміненим. Тварини рандомізовано розподілили в одну
з наступних п’яти груп лікування (15 тварин у кожній) за
щоденними підшкірними ін’єкціями: 1) сольовий розчин
протягом 15 днів; 2) сольовий розчин протягом 45 днів;
3) 3 мг/кг мелоксикаму протягом 15 днів; 4) 3 мг/кг
мелоксикаму протягом 45 днів або 5) 3 мг/кг мелоксика-
му протягом 15 днів з подальшим фізіологічним розчи-
ном протягом 30-ти днів. Після виведення експеримен-
тальних тварин з дослідження на гістологічних препара-
тах вивчали втрату альвеолярного відростка. Порівняль-
ний аналіз продемонстрував уповільнені темпи пародон-
тит-асоційованої втрати кісткової тканини альвеолярно-
го відростка у групі дослідження пацієнтів, яким при-
значали мелоксикам протягом 15-ти діб (група 3 –
5,83±2,04). Однак цей ефект був менш очевидним, коли
препарат вводили протягом більш короткого періоду
(група 4 – 3,59±1,57). Крім того, після відміни прийому
препарату не спостерігались побічні ефекти (6,86±3,59;
6,09±2,66, групи 2 та 5 відповідно). Автори дійшли вис-
новку, що селективні інгібітори циклооксигенази-2 змен-
шують утрату кісткової тканини, пов’язаною з експери-
ментальним пародонтитом. Згідно з результатами, отри-
маними дослідниками, ефект пародонтит-асоційованої
втрати кісткової тканини був менш вираженим при
короткостроковій терапії (15 днів) порівняно з довго-
строковою (45 днів).

Ефективність впливу мелоксикаму на матричні
металопротеїнази була досліджена Buduneli N. та інши-
ми вченими (2002) [23]. Проведене дослідження було
спрямовано на оцінку впливу мелоксикаму на рівень
матричної металопротеїнази-8 (MMP-8) в ясенній ріди-
ні зубоясенної борозни на початковій стадії пародонтиту.
У це дослідження входили всього 12 пацієнтів з генера-
лізованим пародонтитом. Пацієнти отримували 7,5 мг
мелоксикаму й 10 пацієнтів отримували таблетки плаце-
бо разом з первинного пародонтологічним лікуванням
протягом 10-ти днів. Первинне пародонтологічне ліку-
вання проводилось на 3-й день прийому лікарських засо-
бів. Рівні ММП-8 у зразках ясенної рідини отримані до й
на 10-й день прийому препарату визначали за допомо-
гою індексу імунофлюоресценції. Були визначені індекс
зубного нальоту (PI), індекс кровоточивості ясенних
сосочків (PBI) і рівень матричної металопротеїнази
ММР-8 в ясенній рідині зубоясенної борозни. Обидва
препарати мелоксикам і плацебо показали статистично
значне зниження індексу зубного нальоту (PI), індексу
кровоточивості ясенних сосочків (PBI) та рівня матрич-
ної металопротеїнази ММР-8 в ясенній рідині зубоясен-
ної борозни на 10-й день порівняно з вихідним рівнем.
Рівень матричної металопротеїнази ММР-8 в ясенній
рідині зубоясенної борозни на 10-й день у групі пацієн-
тів, які приймали мелоксикам, достовірно відрізнявся
від рівня в контрольній групі. Позитивні кореляції вия-
вили між рівнем матричної металопротеїнази ММР-8 в
ясенній рідині й загальною сумою балів індексу крово-
точивості ясенних сосочків (PBI) на вихідному рівні та
на 10-й день прийому. Мелоксикам продемонстрував
тенденцію до зниження рівня матричної металопротеї-
нази (ММР-8) в ясенній рідині зубоясенної борозни

протягом перших 10-ти днів, коли він використовується
в якості додаткового лікування на початковій фазі ліку-
вання пародонту. Ґрунтуючись на цих висновках, автори
припустили, що додаткове застосування селективного
інгібітору ЦОГ-2 є ефективним при лікуванні хворих на
хронічний пародонтит.

Самігулліна Л.І., Таміндарова Р.Р. (2014) [24] дослід-
жували щільність кісткової тканини альвеолярного від-
ростка (BMD) верхньої й нижньої щелеп у хворих на
генералізований пародонтит до та після лікування. У
дослідженні взяли участь 44 пацієнти з генералізованим
пародонтитом легкого та середнього ступенів тяжкості у
стадії загострення, які протягом дослідження були розді-
лені на дві групи. У 1-у групу (контрольну) увійшли 26
осіб, яким проводилось «традиційне» пародонтологічне
лікування, в 2-у – 18 осіб, які після пародонтологічного
лікування отримували мелоксикам (по 7,5 мг один раз на
день) протягом 14-ти днів (починаючи із дня маніпуля-
ції). Стан кісткової тканини щелеп оцінювали за допо-
могою рентгенологічних методів дослідження. Для цього
в пацієнтів з генералізованим пародонтитом до й через
місяць після пародонтологічного лікування проводилась
ортопантомографія щелеп. Кількісна оцінка ступеня
тяжкості деструктивних процесів у кістковій тканині
альвеолярних відростків здійснювалась на підставі
показників індексу резорбції альвеолярного відростка
нижньої щелепи та щільності кісткової тканини альвео-
лярних відростків верхньої q нижньої щелеп. Індекс
резорбції (ABR) розраховувався як відношення відстані
нижньої межі нижньої щелепи до краю альвеолярного
відростка → до відстані від нижньої межі нижньої
щелепи → до центра ментального отвору. Оптичну щіль-
ність альвеолярного відростка нижньої щелепи вимірю-
вали в шести точках і розраховували середнє значення.
Таким чином даний показник визначали й на верхній
щелепі. Результати дослідження показали, що мелокси-
кам гальмує пародонтит-асоційовану втрату кісткової
тканини альвеолярного відростка.

Результати аналізу даних літератури свідчать про
ефективність і безпечність застосування нестероїдних
протизапальних препаратів у хворих на генералізований
пародонтит. Спираючись на результати досліджень біль-
шості авторів, можна зробити висновок, що призначення
Мовіксикаму ОДТ знижує клінічні прояви запальних
процесів у хворих на генералізований пародонтит шля-
хом блокування ЦОГ-2 та синтез медіаторів запалення,
уповільнює прогресування патологічних процесів. Пре-
парат ефективно впливає на матричні металопротеїнази,
які викликають деструкцію кісткової тканини, та галь-
мує резорбцію альвеолярного відростка. Використання
Мовіксикаму ОДТ селективного інгібітора ЦОГ-2 зни-
жує розвиток небажаних побічних ефектів порівняно з
іншими нестороїдними протизапальними засобами.
Ородиспергуємий Мовіксикам ОДТ відрізняється від
традиційних таблеток тим, що розчиняється в ротовій
порожнині. ОДТ поєднує в собі переваги як таблеток,
так і суспензій завдяки покращеній біологічній засвою-
ваності. Мовіксикам ОДТ – ефективність, безпека та
зручність застозування у стоматології.
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Обоснование эффективности применения ородиспергированой формы мелоксикама 
в стоматологической практике

И.П. Мазур, И.М. Супрунович

Резюме. В данной статье представлен обзор литературы об использовании мелоксикама в медицинской практике и стоматологии. Использование
селективного ингибитора ЦОГ-2 уменьшает развитие нежелательных побочных эффектов при назначении нестероидных противовоспалительных средств.
Представлены фармакокинетика, дозировка, показания и противопоказания к назначению препарата. Всасывание препарата «Мовиксикам ОДТ» начина-
ется уже в полости рта, что приводит к более высокой биодоступности, а значит, и эффективности. В обзоре литературы представлены результаты экс-
периментальных и клинических исследований эффективности и безопасности применения мелоксикама в комплексной терапии у больных генерализо-
ванным пародонтитом. Данные экспериментальных исследований свидетельствуют о том, что препарат мелоксикам способен улучшать клинические
параметры течения генерализованного пародонтита, замедлять его прогрессирование путем блокирования ЦОГ-2, что приводит к ослаблению синтеза
медиаторов воспаления. Препарат эффективно влияет на матричные металлопротеиназы, которые вызывают деструкцию костной ткани, в результате чего
тормозится резорбция альвеолярного отростка.
Ключевые слова: нестероидные противовоспалительные препараты, генерализованный пародонтит, матриксные металлопротеиназы, мелоксикам.

Substantiation of efficiency of using meloxicam in dental practice

I. Mazur, I. Suprunovych

Summary. This article gives an overview of the literature on the use of meloxicam in medical practice and dentistry. The use of the selective inhibitor of COX-2 reduces
the development of unwanted side effects during the prescription of NSAIDs. There are presented pharmacokinetics, dosing, indications and contraindications for pre-
scribing the drug. The absorption of the drug Movixicam begins in the mouth, which leads to a higher bioavailability and hence effectiveness. The literature provides
an overview of the results of experimental studies and clinical efficacy and safety of the use of meloxicam in the treatment of patients with generalized periodontitis.
These experimental studies indicate that the drug meloxicam is able to improve the clinical parameters of generalized periodontitis, slow down its progression by block-
ing COX-2, which reduces the synthesis of inflammatory mediators. The drug is highly effective by influencing matrix metalloproteinases that causes bone destruction,
there are by slowing down the alveolar bone resorption.
Key words: nonsteroidal anti-inflammatory drugs, generalized periodontitis, matrix metalloproteinases, meloxicam.
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