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ПОКАЗНИКИ КІСТКОВОГО 
МЕТАБОЛІЗМУ У ХВОРИХ  

НА ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ  
ПРИ ДІАБЕТИЧНІЙ ОСТЕОПАТІЇ  

В ОЦІНЦІ ПРОГНОЗІВ РЕЗУЛЬТАТІВ 
ДЕНТАЛЬНОЇ ІМПЛАНТАЦІЇ

Пацієнти, що страждають на хронічний генералізо-
ваний пародонтит, ускладнений цукровим діабетом 
2 типу, представляють групу ризику при проведенні 
дентальної імплантації. Інгібування кісткової резорб-
ції, активізації мінералізації та кісткоутворення 
залежать від стану кісткового метаболізму. Тому 
вивчення клініко- лабораторних даних прояву остеоін-
теграції у пацієнтів з генералізованим пародонтитом 
та цукровим діабетом, в залежності від особливості 
варіабельності кісткового метаболізму представля-
ють великий інтерес. Мета дослідження –  пошук діа-
гностичних підходів з виявлення різної варіабельності 
кісткового метаболізму та співставлення його з особ-
ливостями остеоінтеграції дентальних імпланта-
тів. Матеріали і методи дослідження. У комплексне 
клініко- лабораторне дослідження було включено 
166 хворих, що потребували дентальної імплантації 
у віці від 35 до 50 років (в середньому 42,5±2,34 роки), 
серед яких 99 (59,6 %) жінок та 67(40,4 %) чолові-
ків. Діагноз –  генералізований пародонтит 1–2 сту-
пеню тяжкості був встановлений в усіх хворих, при 
цьому: швидкопрогресуючий –  у 90 випадках; хроніч-
ний –  у 76 пацієнтів. За участю лікаря- ендокринолога 
в дослідження були включені пацієнти тільки з ком-
пенсованою та субкомпенсованою формою цукрового 
діабету 2 типу. Контрольну групу склали 19 майже 
здорових донорів- добровольців без ендокринної пато-
логії у віці від 35–50 років (середній вік 41,5±2,7), що 
мали інтактні зуби та здорові тканини пародонту. 
Результати дослідження та їх обговорення. Аналіз 
отриманих даних лабораторних досліджень пока-
зав, у хворих на швидкопрогресуючий генералізований 

пародонтит із діабетичною остеопатією і швидко-
прогресуючий генералізований пародонтит без фоно-
вої патології чітко простежується більш глибоке 
розбалансування процесів кісткового ремоделювання 
з високим рівнем остеорезорбції, і значним зниженням 
остеогенезу, що обумовлює прискорення деструкції 
кісткової тканини пародонта і її втрату. Одночасно 
виявлено, що у хворих з деструктивним ураженням 
пародонтальних тканин за умови відсутності у них 
системної діабетичної кісткової патології реєстру-
ється менш виражене зниження рівнів маркерів кіст-
коутворення і маркерів кісткової резорбції. Висновки. 
Наші дослідження та отримані дані лабораторних 
досліджень свідчать про те, що при наявності діа-
бетичної остеопатології до і після встановлення ден-
тальних імплантатів у даного контингенту вкрай 
необхідний динамічний контроль за рівнем показників 
кісткового метаболізму.
Ключові слова: пародонтит, патологія пародонта, 
швидкопрогресуючий генералізований пародонтит, 
цукровий діабет, маркери кісткового метаболізму, 
дентальна імпплантація.
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INDICATORS OF BONE METABOLISM 
IN PATIENTS WITH GENERALIZED 

PERIODONTITIS IN DIABETIC 
OSTEOPATHY IN THE ASSESSMENT 
OF PREDICTIONS OF THE RESULTS 

OF DENTAL IMPLANTATION

Patients suffering from chronic generalized periodontitis 
complicated by type 2 diabetes constitute a risk group for 
dental implantation. The success of osseointegration is 
influenced by the inhibition of bone resorption and activation 
of mineralization and bone formation, which are dependent 
on the state of bone metabolism. Hence, investigating 
clinical and laboratory data regarding the manifestation 
of osseointegration in patients with generalized 
periodontitis and diabetes, considering the characteristics 
of bone metabolism variability, is of significant interest. 
The purpose research is to identify diagnostic approaches 
for detecting different variations in bone metabolism and 
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to compare them with the features of osseointegration of 
dental implants. Materials and methods. The research 
included 166 patients between the ages of 35 to 50 (with 
an average age of 42.5±2.34 years) who required dental 
implantation. Among them, 99 (59.6 %) were female 
and 67 (40.4 %) were male. All patients were diagnosed 
with generalized periodontitis of the 1st to 2nd degree of 
severity, with 90 cases classified as rapidly progressive 
and 76 cases as chronic. Only patients with compensated 
and subcompensated type 2 diabetes were included in 
the study, with the assistance of an endocrinologist. The 
control group comprised 19 healthy volunteer donors aged 
35 to 50 years (average age 41.5±2.7) with intact teeth 
and healthy periodontal tissues. Research results. The 
analysis of the obtained data of laboratory studies showed 
that in patients with rapidly progressive generalized 
periodontitis with diabetic osteopathy and rapidly 
progressive generalized periodontitis without background 
pathology, a deeper imbalance of the processes of bone 
remodeling with a high level of bone resorption and 
a significant decrease in osteogenesis, which causes 
the acceleration of the destruction of periodontal bone 
tissue and its the loss. At the same time, it was found 
that in patients with destructive damage to periodontal 
tissues, provided they do not have systemic diabetic bone 
pathology, a less pronounced decrease in the levels of 
markers of bone formation and markers of bone resorption 
is registered. Conclusions. Based on our research and the 
data obtained from laboratory studies, it is evident that 
dynamic monitoring of bone metabolism indicators is 
crucial in patients with diabetic osteopathy both before 
and after dental implantation. This is especially important 
for individuals in this group as they are more prone to 
imbalances in bone remodeling processes, which can 
significantly affect the success of dental implantation 
procedures. Therefore, regular assessment and appropriate 
pharmacotherapy aimed at optimizing bone metabolism 
are essential to ensure better osseointegration outcomes 
and overall treatment success in these patients.
Key words: periodontitis, periodontal pathology, rapidly 
progressive generalized periodontitis, diabetes, markers 
of bone metabolism, dental implantation.

На даний час дентальна імплантація є одним 
із найбільш поширених методів відновлюваль-
ного лікування стоматологічних хворих з дефек-
тами зубних рядів [1–5]. Разом з тим, склалося 
стійке уявлення, що успіх проведення дентальної 
імплантації пов’язаний, і багато в чому залежить 
від функціонального стану організму людини та 
обумовлений характером перебігу місцевих та 
загальних метаболічних та імунологічних про-
цесів на різних етапах інтеграції дентальних 
імплантатів [4; 6–8; 11].

Інтерес до механізмів розвитку різних усклад-
нень остеоінтеграції дентальних імплантатів обу-
мовлений їх підвищеною наявністю у пацієнтів 
загальносоматичною патологією [4; 7; 8; 10; 12; 13].

Все частіше з’являються більше даних про 
особливо високий ризик недостатньої інтегра-

ції імплантатів у хворих на цукровий діабет. Не 
викликає сумніву, що при діабеті з погано контр-
ольованим рівнем глікемії мають місце множинні 
метаболічні зміни, що ускладнює перебіг про-
цесів остеоінтеграції, асоційованих із низькою 
первинною стабільністю дентального імплантату 
в ранньому періоді після операції [3; 14; 15; 16].

Є дані, що свідчать про те що інгібування кіст-
кової резорбції, активізації мінералізації та кіст-
коутворення залежать від стану кісткового мета-
болізму [6; 17; 18; 19; 20].

Однак, в літературі є лише одинокі клініко- 
лабораторні спостереження прояву остеоінте-
грації у пацієнтів з цукровим діабетом, в залеж-
ності від особливості варіабельності кісткового 
метаболізму на даний момент. Невелика кількість 
таких джерел та відсутність чітких діагностичних 
тестів- маркерів, предикторів ранніх порушень 
процесів остеоінтеграції у хворих на цукровий 
діабет слугувало підставою для виконання май-
бутніх досліджень.

Мета дослідження. Пошук діагностичних 
підходів з виявлення різної варіабельності кістко-
вого метаболізму та співставлення його з особли-
востями остеоінтеграції дентальних імплантатів.

Матеріали і методи дослідження. Спочатку 
з метою відбору однорідних груп хворих було 
проведено комплексне клініко- лабораторне дослі-
дження 166 хворих, потребуючих дентальну імп-
лантацію у віці від 35 до 50 років (в середньому 
42,5±2,34 роки), серед яких 99 (59,6 %) жінок та 
67(40,4 %) чоловіків. Діагноз –  генералізований 
пародонтит 1–2 ступеню тяжкості був встановлений 
в усіх хворих, при цьому: швидкопрогресуючий –  
у 90 випадках; хронічний –  у 76 пацієнтів. За участю 
лікаря- ендокринолога в дослідження були включені 
пацієнти тільки з компенсованою та субкомпенсова-
ною формою цукрового діабету 2 типу.

Встановлення дентальних імплантатів прово-
дилося за стандартним двоетапним протоколом 
з використання системи дентальних імплантатів 
INNO Cowellmedi INC.

Контрольну групу склали 19 майже здорових 
донорів- добровольців без ендокринної патології 
у віці від 35–50 років (середній вік 41,5±2,7), що 
мали інтактні зуби та здорові тканини пародонту.

Пацієнти були обстежені клінічно та лабора-
торно з використанням загального аналізу крові, 
сечі та в обов’язковому порядку гліколізованого 
гемоглобіну.

Стоматологічний статус пацієнтів визначали 
за допомогою загальноприйнятих індексів та 
проб: індекс гігієни порожнини рота за J.C. Green, 
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R. Vermillion (1964), індекс кровоточивості ясен 
PBI за методикою Muhlemann H.R. у модифіка-
ції Saxer 1975 року, ступінь запального процесу 
у навколозубних тканинах (PMA) за I. Schour 
i M. Massler, 1948 (в модифікації Parma, 1960), 
проби Шиллера-Писарєва (1962), при оцінці тяж-
кості деструктивних змін в тканинах пародонту 
використовували пародонтальний індекс (ПІ) за 
Russel (1956) [21].

Для одночасного встановлення глибини паро-
донтальних кишень, наявності кровоточивості 
ясен, рухомості зубів, наявності зубних відкладень 
використовувалась система «Florida Probe» [22].

Стан кісткової, альвеолярних та періапікаль-
них тканин вивчався на основі даних ортопан-
томографії та конусно- променевої комп’ютерної 
томографії (КПКТ).

Після клінічного обстеження з’явилась можли-
вість сформувати групи для проведення наступних 
спеціальних лабораторних досліджень з урахуван-
ням критеріїв доказової медицини. Так для обробки 
та клініко- лабораторної оцінки отриманих резуль-
татів дослідження було створено 2 основні групи 
та 2 групи зіставлення з аналогічними клініко- 
рентгенологічними показниками та в однаковому, 
у відсотковому співвідношенні віці. В основні 
групи були відібрані 96 пацієнта, хворих на генера-
лізований пародонтит, що страждали на цукровий 
діабет 2 типу. У першу основну групу були вклю-
чені хворі на швидкопрогресуючий генералізова-
ний пародонтит (56 людини), ускладнений сис-
темним та локалізованим дифузним остеопорозом, 
діагностованим за допомогою КПКТ.

Другу групу (ІІ основна група) склали 40 паці-
єнтів зі встановленим діагнозом –  хронічний гене-
ралізований пародонтит асоційований з цукро-
вим діабетом 2 типу, та ознаками діабетичної 
остеопатії, але у даної категорії реєстрували лише 
наявність слабковираженних ознак остеопенії 
у кісткових структурах пародонта та відсутність 
її в інших кісткових структурах організму.

Дві групи співставлення (70 пацієнтів) склали 
хворі з генералізованим пародонтитом 1–2 сту-
пеня тяжкості, не обтяженого супутньою пато-
логією, в тому числі, цукровим діабетом 2 типу 
(І група порівняння –  34 людини з діагнозом 
швидкопрогресуючий генералізований паро-
донтит; ІІ група порівняння 36 пацієнтів –  з клі-
нічно підтвердженим хронічним генералізованим 
пародонтитом).

В якості біохімічних маркерів кісткоутворення 
досліджували активність ізоферменту кісткової 
фракції лужної фосфатази BAP та остеокаль-

цину в складі крові, як індикаторів активності 
остеокластів.

Моноклональні антитіла до ізоферменту кіст-
кової фракції лужної фосфатази (BAP), сорбова-
них у клітинках планшета, захоплюють антитіла 
зі зразка. Ферментативна активність кісткової 
лужної фосфатази детектується за допомогою 
субстратної реакції з паранитрофенилфосфатом 
(pNpp). Реагенти, що входять в склад набору: 
таблетка субстрату, стандарти BAP A-F, контролі 
низький / високий, робочий буфер, субстратний 
розчин, стоп- розчин, концентрат промивного 
буфера 10-кратний, Зразки крові отримували 
з допомогою стандартної венепункції.

Для дослідження N-остеокальцину (N-ОК), 
так званого кісткового глутаминового білка-BGP, 
був використаний імунохемілюмінесцентний ана-
ліз (ІХЛА) з використанням імунохімічного елек-
трохемілюмінесцентного автоматичного аналіза-
тора COBAS e 411 (Roche Diagnostics GmbH).

Для оцінки стану активності резорбції кістко-
вої тканини визначали рівні тетрат- резистентної 
кислої фосфатази (ТРКФ) і С-кінцевих тілопепти-
дів колагену I типу β-Cross Laps (β-Cl)

Визначення маркерів кісткового метаболізму 
проводили методом твердофазного ізофермент-
ного аналізу з використанням набору реагентів 
«Metre Bar ElA kit» фірми Quidel Corporation, 
CrossLaps Elisa, а так само фірми Natrdic 
Bioscience Diagnostic AIS, відповідно, згідно 
з інструкціями.

Оцінку швидкості остеоінтеграції встановлен-
них дентальних імплантатів вивчали за результа-
тами даних комп’ютерної томографії.

Статистична обробка даних проводилася на 
персональному комп’ютері з використанням 
пакету програм «STATISTICA» 99 (Version: 6.1 
«Statsoft Inc., USA, № AGAR909e415822FA). 
Ми використовували точний двосторонній метод 
Стьюдента-Фішера для оцінки рівня достовір-
ності відмінностей отриманих результатів; рівень 
довіри щонайменше 95 є загальновизнаним для 
біологічних і медичних досліджень (p < 0,05) [23]. 
Кількісні дані представлені як середня арифме-
тична (M) і стандартна похибка середньої (m). 
Якісні дані представлені у вигляді відсотків.

Нормальність розподілу визначали за допо-
могою методу Шапіро-Уілко, за результатами 
якого встановили, що дані розподілу симетричні. 
Достовірність відмінностей відносних показ-
ників оцінювали за критерієм Хі-квадрат Пір-
сона (χ ²).Відмінності вважали статистично зна-
чимими при р < 0,05.
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Таблиця 1 
Основні параклінічні показники стану тканин пародонта у пацієнтів основної та груп порівняння

Показники пародонтальних 
і ясенних індексів

групи обстежуваних
I основна група 

(n = 56)
ІІ основна група 

(n = 40)
I група порівняння 

(n = 34)
II група 

порівняння (n = 36)
Індекс гігієни OHI-S (бал.) 3,2±0,2 3,18±0,2 2,98±0,3 2,96±0,3
Індекс кровоточивості SBI 
(в бал.) 2,74±0,1 2,29±0,2 2,68±0,1 1,13±0,2

папілярно-маргінально-
альвеолярний індекс PMA (%) 82,6±2,2 40,5±3,3 81,9±2,2 29,0±3,4

пародонтальний індекс PI 
(в бал.) 6,31±0,5 5,87±0,6 6,22±0,5 5,37±0,6

Глибина пародонтальних 
кишень (мм) 6,02±0,5 5,94±0,6 5,84±0,3 5,7±0,6

Таблиця 2
Показники маркерів кісткового метаболізму у хворих різних груп спостереження

Показники 
маркерів кісткового 

ремоделювання

Групи обстежуваних

контрольна 
група (n = 19)

I основна група 
(n = 56)

ІІ основна група 
(n = 40)

I група 
порівняння 

(n = 34)

II група 
порівняння 

(n = 36)
ТРКФ (Од/л) 3,7±0,3 8,7±0,3** 6,8±0,2** 5,9±0,2** 4,7±0,2
β-Cl (нг/мл) 1,16±0,3 5,87±0,2** 4,8±0,2** 3,3±0,2** 2,1±0,2
ВАР (Од/л) 36,9±0,9 14,7±1,2** 19,7±0,4** 20,4±0,3** 29,4±0,9*
ОКЦ (мг/мл) 19,5±0,4 10,2±0,3** 12,8±0,3** 13,4±0,6** 16,6±0,6**

Примітка: 1) *p < 0.05 – достовірність відмінностей з даними контрольної групи; 2)** p < 0.05 – достовірність відмінностей 
з даними груп порівняння.

Результати дослідження. Проведені дослі-
дження показали, що по сукупності клінічних 
ознак вихідний прояв швидкопрогресуючого 
генералізованого пародонтиту у хворих І основ-
ної та І групи порівняння не мав відмінностей. 
Важливо відзначити однакову клінічну картину 
запального процесу та приблизно ідентичні зміни 
в пародонті у пацієнтів ІІ основної та ІІ групи 
порівняння. Представлені в таблиці 1 дані свід-
чать також про те, що тяжкість деструктив-
ного процесу по пародонтальному індеску (РІ) 
у всіх хворих основних груп була ідентичною 
(6,31±0,5 та 5,87±0,6 у І та ІІ основних групах 
та 6,22±0,5 проти 5,37±0,6 у групах порівняння), 
це підтверджувалось і даними отриманими при 
дослідженні стану тканин пародонту системою 
«Florida Probe» Виявлена глибина пародонталь-
них кишень за допомогою названого методу 
у хворих цих груп виявилася приблизно рів-
ною та не мала статистично достовірної різниці 
(власне: у хворих І основної групи 6,02 ± 0,5 мм; 
у хворих І-ої групи порівняння 5,84±0,3 мм від-
повідно, 5,94±0,6 та 5,71±0,6 у ІІ основної та 
групи порівняння).

Визначення і аналіз змісту маркерів кісткового 
ремоделювання (остеогенезу та остеорезорбції) 

у хворих цукровим діабетом 2 типу виявив сут-
тєве розбалансування процесів кісткового мета-
болізму у хворих І основної групи, а також менш 
виражене у пацієнтів І групи порівняння без діа-
бетичної остеопатії (остеопорозу), виявлялося 
глибоке гальмування процесів кісткової регене-
рації на фоні значного посилення остеорезорбції 
в кісткових тканинах пародонту. Навпроти у хво-
рих ІІ групи порівняння з явищами тільки остео-
пенії (менш ніж у 50 % випадків) зміни зі сторони 
досліджуваних маркерів мали тільки тенденцію 
до погіршення в порівнянні із нормативами здо-
рових. При чому у цього контингенту досліджу-
ваних константувалась неоднакова направленість 
процесів резорбції та остеогенезу у більшості 
пацієнтів (більше 57 % випадків). Результати 
отриманих даних представлені в таблиці 2.

З отриманих даних лабораторних досліджень 
слідує, що показники концентрації кісткового 
ізоферменту лужної фосфатази (ВАР) у хворих 
І основної групи були знижені (майже у 2,5 рази) 
і у хворих І групи співставлення (в 1,8 рази) 
у порівнянні із показниками здорових (контр-
ольна група), що відображає низький рівень 
активності остеогенезу. Рівень показників ТКРФ 
у хворих хронічним генералізованим пародон-
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титом без соматичної патології (цукрового діа-
бету) знаходились майже у межах норми та були 
вищими приблизно в 1,27 рази. Це вказувало на 
не суттєве зниження остеосинтезу у хворих хро-
нічним генералізованим пародонтитом, що про-
ходив без ускладнення системним остеопорозом.

Закономірно, що у пацієнтів основних груп 
показник остеогенезу –  остеокальцин має тенден-
цію до помітного пригнічення –  у хворих І основ-
ної групи він був знижений у 1,91 рази, і у хворих 
І групи порівняння у 1,45 рази. У пацієнтів, що 
страждали на хронічний генералізований паро-
донтит, не асоційований із цукровим діабетом 
та не обтяжені соматичною патологією, зміст 
остеокальцину зберігався на рівні близькому до 
контрольних значень. Відмічені вище порушення 
зі сторони остеокальцину свідчать про вира-
жене пригнічення функціональної спроможності 
остеобластичного ряду переважно у хворих із 
патологією пародонта, ускладненого діабетичною 
остеопатією, а також у пацієнтів, що страждають 
на швидкопрогресуючий пародонтит навіть при 
відсутності у них цукрового діабету 2 типу.

В результаті дослідження рівнів найбільш чут-
ливих маркерів резорбції кісткової тканини β-CL 
(β-Crosslaps) встановлено, що його концентрація 
в сироватці крові у пацієнтів І основної, І групи 
порівняння та ІІ основної групи перевищувала 
значення, що були отримані у контрольній групі 
(р < 0,05). Очікувано максимальні зміни концен-
трації спеціалізованого маркеру в крові відміча-
лись у хворих швидкопрогресуючим генералізова-
ним пародонтитом, що перебігав на тлі цукрового 
діабету та системного остеопорозу (в середньому 
5,87±0,2 мг/мл) проти (3,3±0,2 мг/мл) у хворих 
зі швидкопрогресуючим пародонтитом (р < 0,05), 
а мінімальна у хворих, що страждають хроніч-
ним генералізованим пародонтитом, не асоційо-
ваним із цукровим діабетом (2,1±0,2 мг/мл). При 
хронічному генералізованому пародонтиті, що 
непов’язаний із соматичною патологією (цукро-
вим діабетом 2 типу), та відсутністю активного 
остеопорозу кісткової тканини пародонту, пору-
шення досліджуваного маркера резорбції були 
менш значущі, ніж у попередніх груп пацієнтів 
з активними вогнищами (І та ІІ основні групи) 
(2,1±0,2 мг/мл проти 5,87±0,2 мг/мл та 4,8±0,2). 
Звертає на себе увагу також те, що у хворих 
І основної групи параметри ТРКФ були підвищені 
більшою мірою, ніж у представників ІІ основної 
групи –  максимум цього маркера у хворих І групи 
досягав 8,7±0,3 Од/л і 6,8±0,2 Од/л відповідно; 
р < 0,05. Цей факт, разом зі зменшенням показни-

ків ВАР та остеокальцину і підвищення β-Cl може 
слугувати одним із пояснень наростання змін 
процесів часткового ремоделювання у хворих на 
генералізований пародонтит, що ускладнений діа-
бетичною остеопатією.

Таким чином, аналіз отриманих даних лабора-
торних досліджень показав, що при діабетичній 
остеопатії в хворих швидкопрогресуючим паро-
донтитом і швидкопрогресуючим генералізованим 
пародонтитом без фонової патології чітко просте-
жується більш глибоке розбалансування процесів 
кісткового ремоделювання з високим рівнем як 
остеорезорбції, так і пригніченням остеогенезу, що 
обумовлює прискорення деструкції кісткової тка-
нини пародонта і їх втрату. Одночасно виявлено, 
що у хворих з деструктивним ураженням пародон-
тальних тканин за умови відсутності у них систем-
ної діабетичної кісткової патології реєструється 
маловиражене зниження рівнів маркерів кісткоут-
ворення і маркерів кісткової резорбції.

Дентальна імплантація виконана у 102 пацієн-
тів: у 31 –  першої основної групи; у 33-х –  у дру-
гій основній групі; 28 –  першої групи порівняння 
і 28 хворих другої групи порівняння.

Проведені дослідження показали, що після 
оперативного втручання зі встановлення ден-
тальних імплантатів в альвеолярній кістці у від-
повідь на втручання виникають зміни, пов’язані 
з адаптивним перебудуванням, що вели до мало-
значного зниження щільності кісткової тканини, 
показників остеогенезу, а також до активації фак-
торів резорбції. Згідно з нашими даними протягом 
першого місяця після операції, максимального 
зниження щільності кісткової тканини було від-
мічено у хворих першої основної групи на фоні 
більшого розбалансування процесів ремоделю-
вання кісткової тканини. Виявлено різке потенці-
ювання резорбції кісткової тканини у комбінації із 
одночасним зниженням остеогенезу даної групи. 
Наступні спостереження (протягом 6–12 місяців) 
відзначили втрату імплантатів у 3-х хворих, від-
несених до цієї групи. Неспроможність імплан-
тату відмічено також у 1-го (3,57 %) пацієнта 
І групи порівняння. Необхідно зазначити, що 
у даного хворого до лікування і після операції 
через 1 місяць реєструвались аналогічні показ-
ники кісткового метаболізму. Виживання імплан-
татів у хворих 2-ої групи спостерігалося у всіх 
пацієнтів. Дисбаланс процесів кісткового ремо-
делювання в перший місяц після операції визна-
чався незначно, а в наступному у пацієнтів була 
виявлена тенденція до нормалізації показників 
остеорезорбції та меншою мірою остеогенезу.
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Наші дослідження та отримані дані лаборатор-
них досліджень свідчать про те, що при наявності 
діабетичної остеопатології до і після встанов-
лення дентальних імплантатів у даного контин-
генту вкрай необхідний динамічний контроль за 
рівнем показників кісткового метаболізму.

Висновки. 1. Пацієнти із цукровим діабетом 
2 типу, ускладненого остеопатологією представ-
ляють групи ризику по розвитку швидкопрогре-
суючого генералізованого пародонтиту, так як 
вищезгадане захворювання пародонту у даного 
контингенту складає 100 %.

2. Перебіг запально- деструктивного процесу 
в пародонтальних тканинах у хворих хронічним 
швидкопрогресуючим генералізованим паро-
донтитом при діабетичній остеопатії, супрово-
джується вираженими змінами кісткового ремо-
делювання, яке ілюструється більш істотним 
зниженням маркерів кісткового формування і зна-
чним підвищенням маркерів кісткової резорбції, 
ніж у пацієнтів хворих на цукровий діабет другого 
типу без названої кісткової патології. У пацієнтів, 
що страждають на хронічний генералізований 
пародонтит асоційований з діабетом зміст остео-
кальцину та ВАР зберігався на рівнях близьких до 
контрольних значень. Зазначені вище порушення 
з боку остеокальцину свідчать про значне при-
гнічення функціональної здатності остеобластич-
ного ряду переважно у хворих з патологією паро-
донту, ускладненого діабетичної остеопатією, 
а також у осіб, що страждають швидкопрогресу-
ючим пародонтитом навіть при відсутності у них 
цукрового діабету 2 типу.
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