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ДИНАМІКА ЗМІН ОСТЕОІНТЕГРАЦІЇ 
ДЕНТАЛЬНИХ ІМПЛАНТАТІВ 

У ХВОРИХ ШВИДКОПРОГРЕСУЮЧИМ 
ГЕНЕРАЛІЗОВАНИМ ПАРОДОНТИТОМ 
НА ФОНІ ДІАБЕТИЧНОЇ ОСТЕОПАТІЇ

Вивчення факторів, що впливають на остеоінтегра-
цію дентальних імплантатів та їх нестабільність 
при генералізованому пародонтиті на тлі цукрового 
діабету 2 типу, і в першу чергу, таких, як ремоде-
лювання, що проявляються прискореною втратою 
мінеральної щільності кісткової тканини навколо ден-
тального імплантату із-за ініціації остеорезорбції та 
зниження кісткоутворення може стати основою для 
оцінки як фізіологічного прояву остеоінтеграції так 
і для розвитку нестабільності.
Мета дослідження. Підвищення ефективності осте-
оінтеграції дентальних імплантатіву хворих швид-
копрогресуючим генералізованим пародонтитом на 
фоні діабетичної остеопатії шляхом вивчення дина-
міки змін щільності кісткової тканини та розробки 
способів медикоментозної корекції ремоделювання 
кісткової тканини. Матеріал і методи дослідження. 
Порівняльна ефективність дентальної імплантації 
вивчалася у 52 хворих швидкопрогресуючий генералі-
зований пародонтит та цукровим діабетом 2 типу, 
ускладненого системним остеопорозом, деструкцією 
кісткової тканини пародонту, які були поділені на 2 
групи (по 26 хворих) і відрізнялися лише призначеним 
лікувальним комплексом, а також у 32 пацієнтів із 
встановленим діагнозом швидкопрогресуючий гене-
ралізований пародонтит без загальносоматичної 
патології, які отримували ідентичний терапевтич-
ний комплекс з ІІ групою. Серед них спостерігалося 
56(66,7 %) жінок та 28 (33,3 %) чоловіків. Середній 
вік склав 41,9±2,36 років. Пацієнтам І, ІІ та ІІІ групи 
було проведено дентальну імплантацію і у загальній 

кількості було встановлено 282 внутрішньокістко-
вих дентальних імплантати при цьому ми прагнули 
того, щоб у кожній групі кількість проведених хірур-
гічних операцій у відсотковому співвідношенні було 
приблизно однаковим. Результати дослідження. Про-
ведені дослідження показали, що після встановлення 
дентальних імплантатів у відповідь на оперативне 
втручання, виникали зміни в альвеолярній кістці, що 
вели до до суттєвого зниження щільності кісткової 
тканини та були більш вираженими у хворих І та ІІ 
груп, ніж у представників ІІІ групи. Застосування 
фармакокорекції кісткового ремоделювання осеїн-
гідроксиапатитного комплексу в поєднанні з мор-
фогенетичним білком (rhBMP-2) після встановлення 
дентальних імплантатів у хворих із швидкопрогресу-
ючим генералізованим пародонтитом протягом 1,5 
місяці викликає посилення остеорегенерації, швидке 
та виражене відновлення кісткової щільності та 
швидше завершення остеоінтеграції не менше, ніж 
у 95 % випадків. Призначення при дентальній імп-
лантації пацієнтам зі швидкопрогресуючим генера-
лізованим пародонтитом при діабетичній остеопа-
тії осеїн-гідроксиапатитного комплексу виявилося 
малоефективним. При використанні такого методу 
корекції кісткового ремоделювання спостерігалися 
нижчі темпи репарації кісткової щільності, що 
позначалося на уповільнені остеоінтеграції денталь-
них імплантатів та їх втраті. Висновки. Почат-
кова низька щільність кісткової тканини і порушення 
в системі кісткового регулювання в комплексі із під-
вищеною остеорезорбцією та зниженням актив-
ності остеогенезу – є фактором ризику при ден-
тальній імплантації у пацієнтів з генералізованим 
пародонтитом на тлі діабетичної остеопенії, що 
потребує комплексної антирезорбтивної та остео-
тропної терапії.
Ключові слова: пародонтит, патологія пародонта, 
швидкопрогресуючий генералізований пародонтит, 
цукровий діабет, кістковий морфогенетичний білок 2 
(BMP-2), оссеїн-гідроксиапатитний комплекс.
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DYNAMICS OF CHANGES 
IN OSSEOINTEGRATION OF DENTAL 

IMPLANTS IN PATIENTS WITH RAPIDLY 
PROGRESSIVE GENERALIZED 

PERIODONTITIS ON THE BACKGROUND 
OF DIABETIC OSTEOPATHY

The purpose of the study is to increase the effectiveness 
of dental implant osseointegration in patients with rapidly 
progressive generalized periodontitis in combination with 
diabetic osteopathy by achieving through a comprehensive 
investigation of the dynamics of changes in bone tissue 
density and the development of medical correction 
methods for bone tissue remodeling. Research material 
and methods. The comparative effectiveness of dental 
implantation was studied in 52 patients with rapidly 
progressive generalized periodontitis and type 2 diabetes, 
complicated by systemic osteoporosis and periodontal 
bone destruction, who were divided into 2 groups (26 
patients in each) and differed only by prescribed treatment 
complex, and also in 32 patients with the established 
diagnosis of rapidly progressive generalized periodontitis 
without general somatic pathology, who were treated with 
identical to II group therapeutic complex. There were 56 
(66.7 %) women and 28(33.3%) men were observed among 
them. The average age was 41.9±2.36 years. All patients 
of I, II and III groups were installed dental implants – 
totally – 282. While we aimed for the number of surgical 
operations in each groups were approximately the same. 
Research results. The conducted studies showed that 
after the installation of dental implants in response to 
surgical intervention, there were changes in the alveolar 
bone, which led to a significant decrease in the density 
of bone tissue and were more essential in patients of 
groups I and II than in representatives of group III. The 
use for pharmacological correction of bone remodeling 
of ossein-hydroxyapatite complex in combination with 
morphogenetic protein (rhBMP-2) after the installation 
of dental implants in patients with rapidly progressive 
generalized periodontitis for 1.5 months causes increased 
effect of osteoregeneration, rapid and essential restoration 
of bone density and faster completion of osseointegration 
in at least 95 % of cases. Prescribing just ossein-
hydroxyapatite complex during dental implantation to 
patients with rapidly progressed generalized periodontitis 
complicated with diabetic osteopathy turned out to 
be ineffective. Using this method for bone remodeling 
correction led lower rates of bone density repair were 
observed, which was reflected in delayed osseointegration 
of dental implants and their loss. Conclusions. The initial 
low density of bone tissue and disturbances in the bone 
regulation system in combination with increased bone 
resorption and decreased osteogenesis activity are a risk 
factor for dental implantation in patients with generalized 
periodontitis on the background of diabetic osteopenia, 
which requires complex antiresorptive and osteotropic 
therapy.
Key words: periodontitis, periodontal pathology, rapidly 
progressive generalized periodontitis, diabetes, bone 
morphogenetic protein 2 (BMP-2), ossein-hydroxyapatite 
complex.

У сучасній класифікації хвороб остеопороз 
при цукровому діабеті включено в розділ генера-
лізований вторинний остеопороз [1]. Є свідоцтва 
того, що при діабетичній остеопатії генералізо-
ваний пародонтит діагностується майже у 100 % 
випадків і характеризується агресивною течією 
[2, 3, 4, 5].

Відомо, що при цукровому діабеті, а відпо-
відно і при пародонтиті, із-за супутнього вто-
ринного остеопорозу збільшується активність 
остеокластів і порушується рівновага в процесах 
остеорезобції та остеогенезу [6, 7, 8].

З описаним станом пов’язують відносно висо-
кий відсоток невдач після хірургічних операцій 
по встановленню дентальних імплантатів у даної 
категорії хворих [6, 9, 10, 11, 12].

Вивчення факторів, що впливають на остеоін-
теграцію дентальних імплантатів та їх нестабіль-
ність і в першу чергу таких як ремоделювання, що 
проявляються прискореною втратою мінеральної 
щільності кісткової тканини навколо дентального 
імплантату із-за ініціації остеорезорбції та зни-
ження кісткоутворення може стати основою для 
оцінки як фізіологічного прояву остеоінтеграції, 
так і для розвитку нестабільності. Тим не менш, 
питання, про вплив характеру кісткового мета-
болізму на остеоінтеграцію дентальних імплан-
татів у хворих з діабетичною остеопатологією та 
наявністю деструктивного процесу в пародонті 
залишається до кінця не вивченим. Представляє 
інтерес використання рекомбінантного морфоге-
нетичного білка (rhBMP-2) в комбінації з остео-
геноном для оптимізації остеоінтеграції при 
дентальній імплантації у хворих із системним 
діабетичним остеопорозом і деструкцією кістко-
вих структур альвеолярної кістки. Вибір названих 
медикаментозних препаратів продиктований їх 
впливом на запальний відновлення фізіологічної 
регенерації кісткової тканини та їх антирезорб-
тивним ефектом [14, 15, 16, 17]. На сьогодніш-
ній день комбінація морфогенетичного рекомбі-
нантного білка з остеогеноном в стоматологічній 
практиці не використовувалась.

Викладене вище свідчить про доцільність про-
ведення досліджень у даному напрямку. 

Мета дослідження. Це оптимізація остеоін-
теграції при дентальній імплантації у хворих із 
діабетичною остеопатією і наявністю деструк-
тивного процесу в кістковій тканині пародонту 
шляхом медикаментозної корекції ремоделю-
вання кісткової тканини.

Матеріали і методики дослідження. Порів-
няльна ефективність дентальної імплантації 
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вивчалася у 52 хворих швидкопрогресуючий 
генералізований та цукровим діабетом 2 типу, 
ускладненого системним остеопорозом, деструк-
цією кісткової тканини пародонту, які були поді-
лені на 2 групи (по 26 хворих) і відрізнялися лише 
призначеним лікувальним комплексом, а також 
у 32 пацієнтів із встановленим діагнозом швид-
копрогресуючий генералізований пародонтит без 
загальносоматичної патології, що сприяє розви-
тку локальної кісткової патології, у віці від 30 до 
50 років. Серед них спостерігалося 56 (66,7 %) 
жінки та 28 (33,3 %) чоловіки. Середній вік склав 
41,9±2,36 років. 

Усі пацієнти підписали письмову згоду на про-
ведення всіх досліджень та запланованих консер-
вативних та хірургічних втручань. 

Дослідження пацієнтів здійснювалось згідно із 
загальноприйнятими українськими стандартами 
обстеження пацієнтів та згідно з принципами 
біоетики, викладеними в Гельсінській декларації 
WMA – «Етичні принципи медичних досліджень 
із залученням людей» та згідно «Універсаль-
ної декларації про біоетику та права людини» 
(UNESCO).

Згідно витягу з протоколу Засідання Комісії 
з питань біомедичної етики ДЗ «Дніпропетров-
ська медична академія МОЗ України» № 7 від 
28.10.2020 року – робота відповідає загально-
прийнятим нормам моралі, вимогам дотримання 
прав, інтересів та особистої достойності учасни-
ків дослідження, ризик для суб'єктів дослідження 
під час виконання роботи відсутній. Учасники 
дослідження інформуються про всі аспекти, 
пов'язані з метою, задачами, методиками та очі-
куваною користю дослідження.

Дослідження здійснювалось на базі медичного 
центру Дніпровського медичного університету 
в період з 2020 по 2023 роки.

При надходженні в клініку проводився загаль-
ний аналіз крові і сечі, біохімічний аналіз крові 
на гліколізований гемоглобін і аналізи на ВІЛ-
інфекцію та гепатит. При обстеженні тканин 
пародонту проводилися загальноприйняті клі-
нічні дослідження, що включали збір скарг, 
анамнезу, визначення алергологічного статусу, 
візуальну та інструментальну оцінку стану тка-
нин ясен, визначали вираженість кровоточивості, 
набряклості гіперемії ясен, наявність почуття 
дискомфорту при жуванні. В ділянці кожного 
зуба проводилося вимірювання глибини пародон-
тальної кишені і рівень рецесії ясен традиційним 
способом та з використанням системи «FLORIDA 
PROBE» [21].

Індекс гігієни порожнини рота вивчали за 
методикою Green, V. C. Vermillion, інтенсивність 
та поширеність запального процесу в тканинах 
пародонту визначали за ступенем кровоточивості 
із зубо-ясенної борозди (Muhlemann H. Cowell, 
1975) і за допомогою папілярно-маргінально 
альвеолярного індексу (PMA), модифікованого 
C. Parma у 1960 році. Для об’єктивізації тяжко-
сті та поширеності запально-деструктивних змін 
у тканинах пародонту користувалися пародон-
тальним індексом (PI) за Russel (1956) [19].

У підготовчому періоді всім хворим до ден-
тальної імплантації проводилося комплексне 
лікування генералізованого пародонтиту по єди-
ній схемі – до повної ліквідації запального про-
цесу в тканинах пародонту, що включало викорис-
тання місцево фотодинамічної терапії системою 
Helbo photodynamic System. Використання даної 
методики виконувалось після проведення про-
фесійних гігієнічних заходів по видаленню зуб-
них відкладень з використанням п’єзоскалера 
«Mectron», видалення грануляцій із пародонталь-
них кишень за допомогою закритого кюретажу. 
Усі пацієнти, що почали лікування, його закін-
чили [20]. 

Дентальна імплантація у всіх групах пацієн-
тів виконувалася за єдиним стандартним прото-
колом, рекомендованим виробником дентальних 
імплантатів: у 26 пацієнтів І групи, у 26 пацієнтів 
у ІІ групи та у 32 пацієнтів у ІІІ групи. Всього 
було встановлено 282 внутрішньокісткових ден-
тальних імплантатів, при цьому ми прагнули, 
щоб відсоток хірургічних операцій у кожній групі 
був приблизно однаковим (табл. 1).

З метою комплексного лікування проводи-
лася слідуюча фармакотерапія: пацієнтам І групи 
обраний лікувальний комплекс надавав потен-
ційну дію на відновлення кісткової тканини та 
одночасно пригнічував підвищену резорбцію 
кісткової тканини: рекомбінантний морфогене-
тичний білок (rhBMP-2 у концентрації 10 мкг/
мл) в комбінації з остеогеноном в добовому дозу-
ванні по 830 мг, курсом півтора місяця. Хворі ІІ 
та ІІІ групи отримували таку ж антирезорбтивну 
терапію, що і представники І групи, – остеогенон 
в добовому дозуванні по 830 мг, курсом півтора 
місяця, але без рекомбінантного морфогенетич-
ного білка (rhBMP-2). 

Динаміку остеоінтеграції імплантатів вивчали 
по клінічним даним та результатам комп’ютерної 
томографічної діагностики де за основу брали 
показники індексу Хаунсфільда (HU) [22]. Контр-
ольні дослідження стоматологічного статусу, тем-
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пів запального процесу, а також стану кісткового 
метаболізму, направленого на підвищення щіль-
ності кісткової тканини альвеолярних паростків 
проводили через 7-8 днів, 1, 3, 6, 12 місяців після 
встановлення дентальних імплантатів. 

Статистична обробка даних проводилася на 
персональному комп'ютері з використанням 
пакету програм «STATISTICA» 99 (Version: 6.1 
«Statsoft Inc.», USA, № AGAR 909e415822FA). 
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) [18]. 
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 показни-
ків оцінювали за критерієм Хі-квадрат Пірсона 
(χ ²).Відмінності вважали статистично значимими 
при р<0,05.

Результати дослідження. При аналізі вини-
клих клінічних ознак запалення в пародонтальних 
тканинах після дентальної імплантації у пацієнтів 
всіх груп з різним медикаментозним лікуванням 

не виявлені суттєві відмінності в їх проявах як 
в абсолютних числах, так і у відсотковому спів-
відношенні. Такі показники, як болісність, набряк 
слизової оболонки, локальна температура, збіль-
шення підщелепних лімфатичних вузлів та інші 
клінічні прояви, що спостерігалися у І та ІІ групі 
проявлялися менш сприятливим перебігом 
у порівнянні із такими у хворих ІІІ групи.

Дослідження мінеральної щільності кісткової 
тканини альвеолярних паростків перед денталь-
ною імплантацією встановили її зниження у хво-
рих всіх груп (табл. 1), при чому більш виражена 
втрата мінеральної кісткової щільності відмі-
чені у І і ІІ групи ( відповідно 539,8±12,3 од HU 
та 558,7 од HU), менш виражене у піддослідних 
ІІІ групи (703,7±15,2 од HU). За еталон були взяті 
середні показники індексу Хаунсфільда у контр-
ольній групі (1032,6±18,1 од HU).

Проведені дослідження показали, що після 
встановлення дентальних імплантатів у відповідь 
на оперативне втручання, виникали зміни в аль-
веолярній кістці, що вели до суттєвого зниження 
щільності кісткової тканини та були більш вира-
женими у хворих І та ІІ груп, ніж у представників 
ІІІ групи (табл. 2).

Отримані дані свідчать про те, що хворих 
швидкопрогресуючим генералізованим паро-
донтитом в поєднанні із системним діабетич-

Таблиця 1
Кількість встановлених дентальних імплантатів у спостережуваних групах хворих

Показник
Групи досліджуваних

І група ІІ група ІІІ група
Кількість 
встановлених 
дентальних 
імплантатів

Абс. Кількість % Абс. Кількість % Абс. Кількість %

92 32,6 89 31,6 101 35,8

Таблиця 2
Динаміка показників щільності кісткової тканини альвеолярних паростків  

у хворих основної групи і груп порівняння (M±m)

Групи 
спостереження

Характер змін індексу Хаунсфільда

до 
імплантації

через 
6-7 днів після 
імплантації

через 
1 місяць

через 
3 місяці

через 
6 місяців

через 
12 місяців

І група (n=26) 539,8±
12,3

423,6±
16,3*

692,4±
18,1*

**

873,1±
14,7*

**

975±
12,1*

**

941,6±
13,3*

**

ІІ група (n=26) 558,7±
13,2

429,7±
17,7*

505,1±
16,3

601,4±
20,4*

**

663,5±
12,6*

**

664,7±
13,6*

**

ІІІ група (n=32) 703,7±
15,2

635,7±
14,3*

803,5±
18,2*

**

884,7±
12,1*

**

993,4±
12,2*

**

986,7±
14,3*

**

Примітка: *p<0.05 – статистично значима відмінність з показниками до лікування; ** p<0.05 – статистично значима 
відмінність з показниками безпосередньо після дентальної імплантації 
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ним остеопорозом в найближчий період після 
встановлення дентальних імплантатів (6-7 день) 
мінеральна щільність кісткової тканини знизи-
лася в порівнянні з вихідною на 21,5 % в І групі 
та на 23,1 % в ІІ групі спостереження. Зниження 
кісткової щільності відзначалося і у пацієнтів ІІІ 
групи, але менш істотно – на 10,7 %.

Через 1 місяць після дентальної імплантації та 
фармакокорекції процесів ремоделювання кістко-
вого метаболізму відмічалося відновлення міне-
ральної щільності кісткової тканини до вихідних 
значень у хворих І та ІІІ групи, а у хворих ІІ групи 
аналізований показник піддавався маловираже-
ній позитивній динаміці. Все це дає можливість 
стверджувати, що вибрана фармакологічна корек-
ція кісткового ремоделювання забезпечує фізіо-
логічний перебіг остеоінтеграції у хворих І і ІІІ 
групи спостереження, а у пацієнтів ІІ групи – 
володіє незначним ефектом.

Відновлення кісткової щільності в І і ІІІ гру-
пах проходили за стандартною схемою імпланто-
логічного лікування – ближче до 3 місяців після 
встановлення дентальних імплантатів у 80,8 % 
в І та у 82,4 % пацієнтів в ІІІ групі спостере-
ження. Це свідчило про завершення остеоінтегра-
ційного процесу навколо дентальних імплантатів 
в цей термін. В групі пацієнтів з діабетичним 
системним остеопорозом та швидкопрогресую-
чим генералізованим пародонтитом повне від-
новлення кісткової щільності мало місце у 88,5 % 
піддослідних, а в подальшому, через 12 місяців, 
залишалися, приблизно, на тому ж рівні. Подібна 
динаміка аналізованих показників в термін від 6 
до 12 місяців була відмічена також у пацієнтів ІІІ 
групи. Відновлення з подальшою стабілізацією 
рівнів кісткової щільності до меж норми відзна-
чалося у 91,2 % випадків.

Більш повільний темп відновлення щільності 
кісткової тканини альвеолярних паростків спо-
стерігався у хворих ІІ групи. Саме через 3 місяці 
після дентальної імплантації показники щіль-
ності кісткової тканини відновилися у менш 
ніж половини піддослідних (46,8 % випадків), 
а у інших 13(50 %) репарація кісткової тканини 
була у межах вихідної кісткової щільності і відпо-
відно складала 601,4±20,4 од HU. Характерно, що 
у вказаній групі динамічні зміни аналізованого 
показника у віддалені терміни до 12 місяців були 
відсутні. У хворих ІІ групи із низькою щільністю 
кістки, яка не змінювалася в динаміці спостере-
жень відбулася дезінтеграція 26 із 89 встановле-
них дентальних імплантатів (29,6 %), що фіксува-
лося на етапі встановлення формувачів ясенних 

тканин. У 2 пацієнтів ІІ групи через 6 місяців 
виникли неприємні відчуття у вигляді гіперемії 
та незначного набряку тканин в області встанов-
лених дентальних імплантатів. Наявність паро-
донтальних кишень від 3,2 мм – 4,6 мм та втрата 
кісткової тканини по горизонталі, біля шийок 
імплантатів підтверджували розвиток периімп-
лантиту у цих хворих. 

В групі хворих зі швидкопрогресуючим гене-
ралізованим пародонтитом, неускладненого діа-
бетичним системним остеопорозом (ІІІ група), 
що отримували остеогенон, ефективність ден-
тальної імплантації була аналогічною попереднім 
спостереженням.

Згідно з приведеними вище відомостями про-
ведення дентальної імплантації на фоні комбі-
нованого використання морфогенетичного білка 
(rhBMP-2) в комбінації з остеогеноном у хворих 
діабетичною остеопатією та швидкопрогресу-
ючим генералізованим пародонтитом знижує 
терміни та пришвидшує процес остеоінтеграції 
навколо дентальних імплантатів, попереджує 
подальшу втрату кісткової тканини та допомагає 
відновленню щільності кісткової тканини більш 
ніж у 90 % випадків. Причому, при досягненні 
терміну в 3 місяці у цих пацієнтів реєструва-
лося завершення остеоінтеграційного процесу, 
підтвердження відновлення кісткової щільності 
в зоні імплантації в межах, що перевищували 
в 1,5 рази вихідні величини.

Застосування фармакокорекції кісткового 
ремоделювання остеогеноном в поєднанні з мор-
фогенетичним білком (rhBMP-2) після встанов-
лення дентальних імплантатів у хворих із швид-
копрогресуючим генералізованим пародонтитом 
протягом 1,5 місяці викликає посилення остео-
регенерації, швидке та виражене відновлення 
кісткової щільності та швидше завершення 
остеоінтеграції не менше, ніж у 95 % випадків. 
Призначення при дентальній імплантації паці-
єнтам зі швидкопрогресуючим генералізованим 
пародонтитом при діабетичній остеопатії препа-
рату – остеогенон виявилося малоефективним. 
При використанні такого методу корекції кістко-
вого ремоделювання спостерігалися нижчі темпи 
репарації кісткової щільності, що позначалося на 
уповільнені остеоінтеграції дентальних імплан-
татів та їх втраті.

Проведене дослідження показало, що дезінте-
грація дентальних імплантатів мала місце тільки 
у хворих із вихідною низькою щільністю кістко-
вої тканини, яка не піддавалася відновленню під 
дією антирезорбтивних та остеотропних засо-



56 57“Bulletin of Dentistry” “Вісник стоматології”, № 3 (124), Т 49-2023 

бів. Встановлено, що до факторів ризику ранньої 
дезінтеграції внутрішньокісткових дентальних 
імплантатів, варто відносити стабільне зниження 
щільності кісткової тканини альвеолярних паро-
стків в діапазоні від 300-500 од HU та недостатню 
регенеративну здатність кісткових структур. 

Висновки. 1. Фактором ризику, що уповільню-
ють темпи остеоінтеграції у дентальних імплан-
татів у хворих на цукровий діабет із системним 
остеопорозом та швидкопрогресуючим генералі-
зованим пародонтитом є початкова низька щіль-
ність кісткової тканини (< 600 од HU), а також 
порушення в системі кісткового регулювання 
в комплексі з інтенсифікацією остеорезорбції та 
зниженням активності остеогенезу.

2. Максимальна втрата альвеолярної кістки 
навколо дентального імплантату виникає в ран-
ньому періоді після хірургічного втручання зі 
встановлення дентальних імплантатів, що потре-
бує фармакокорекції кісткового ремоделювання.

3. Комплексна антиостеорезорбтивна та осте-
отропна терапія рекомбінантним морфогене-
тичним білком (rhBMP-2) у комбінації із остео-
геноном, що використовується при дентальній 
імплантації у хворих швидкопрогресуючим гене-
ралізованим пародонтитом на тлі діабетичної 
остеопатології сприяє прискоренню темпів від-
новлення щільності кісткової тканини та завер-
шенню остеоінтеграційних процесів в терміни 
стандартного імплантаційного протоколу.

4. Динамічна оцінка щільності кісткової тка-
нини альвеолярної кістки методом конусно-про-
меневої комп’ютерної томографії дозволяє про-
водити моніторинг ефективності виконуваної 
дентальної імплантації, сприяє підвищенню точ-
ності оцінки результатів остеоінтеграції імплан-
татів.
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