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Резюме. У результаті проведеного огляду наукових 
публікацій виявлено тісний взаємозв'язок між захворю-
ваннями пародонта і соматичною патологією. З даного 
дослідження виявлено,що перебіг генералізованого па-
родонтиту залежить від перебігу соматичного захворю-
вання. Зроблено висновок про необхідність комплексно-
го підходу в лікуванні захворювань пародонта. 

Ключові слова: захворювання пародонта, генералі-
зований пародонтит, соматичні захворювання, серцево-
судинна патологія, патологія шлунково-кишкового трак-
ту, патологія ендокринної системи,ниркова патологія.  

Захворювання пародонта(ЗП) є однією з най-
більш складних проблем сучасної стоматології. 
Відомо, що в розвитку пародонтальної патології 
визначна роль належить місцевим факторам,але 
вагому роль відіграють системні процеси,які при-
зводять до глибоких змін внутрішнього середови-
ща організму і структурному ураженню тканин 
пародонта [1-5]. Доведено,що генералізований 
пародонтит (ГП) патогенетично тісно пов'язаний 
із патологією внутрішніх органів, а запальні і 
дистрофічно-запальні ураження пародонта багато 
в чому є вторинними по відношенню до систем-
них процесів в організмі,що лежать в основі низ-
ки захворювань внутрішніх органів [1, 6-9]. 

Учені всього світу вважають,що ЗП відно-
сяться етіологічними і патогенетичними фактора-
ми до гетерогенних захворювань, в етіології і 
патогенезі яких спостерігається цілий комплекс 
імунологічних, біохімічних,структурних та інших 
патологічних змін у механізмах запальної альте-
рації навколо зубних тканин [6-9, 10, 11],а пору-
шення обміну речовин в організмі супроводжу-
ється патохімічними,морфологічними,імунними і 
біологічними змінами в пародонті [6, 7, 10].  

У зв'язку з цим до перспективних напрямів 
вивчення етіології і патогенезу захворювань па-
родонта відносяться виявлення факторів,які 
впливають на весь організм людини і тканини 
пародонта зокрема [8]. 

В організмі хворого на генералізований па-
родонтит проходять чисельні процеси, від взає-
модії яких залежить характер перебігу захворю-
вання та особливості формування локального 
патологічного вогнища. Найважливішим є зв'язок 
ендокринної і імунної системи, порушення функ-
ціонального стану яких сприяє розвитку глибо-
ких обмінних порушень у тканинах пародонта. 
Наявність соматичної патології послаблює захис-
ні сили організму і створює умови для зниження 
резистентності навколо зубних тканин по відно-
шенню до бактерій зубної бляшки й активізації 
пародонтопатогенної мікрофлори, тому запальні і 
запально – дистрофічні ЗП можна віднести до 
захворювань із системними факторами етіології і 
патогенезу [3-5]. Системні фактори(супутні за-
хворювання) шляхом негативного впливу на сис-
тему захисту організму людини погіршують пе-
ребіг ЗП [4], тому що слизова оболонка ротової 
порожнини є індикатором наявності патологічно-
го процесу в організмі [12]. 

При вивченні структури супутньої патології у 
739 хворих на генералізований пародонтит у 95 % з 
них виявлено захворювання органів травного трак-
ту (хронічний гастрит різного генезу,виразкова хво-
роба шлунка і дванадцятипалої кишки,вторинні 
функціональні розлади кишечнику), у 92 % - хроні-
чні вогнища інфекції різної локалізації (ЛОР-
органів, гепатобіліарної і сечовидільної системи, 
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урогенітальної ділянки), у 68 % – нейроциркулятор-
ні розлади; у 26 % –гіпертонічна хвороба; у 25,2 % 
– міокардіодистрофія різного генезу; у 8 % – ендо-
кринні захворювання [3]. 

Через наявність всебічних взаємозв’язків 
між органами порожнини рота і гастродуоденаль-
ної зони розвиток пародонтиту розглядається як 
наслідок низки захворювань шлунково-кишко-
вого тракта, а саме гостроезофагальної хворо-
би ,виразкової хвороби шлунка і дванадцятипалої 
кишки, хронічного панкреатиту [15]. Про єдність 
процесів запального генезу в ротовій порожнині і 
шлунково – кишкового тракту свідчить те, що 
ступінь запально-деструктивних процесів у паро-
донті корелює з активністю запалення в страво-
ході [16]. Підтвердженням наявності тісного вза-
ємозв’язку між порожниною рота і шлунково – 
кишковим трактом є також виражена позитивна 
динаміка місцевих імунологічних показників у 
хворих на генералізований пародонтит І і ІІ стадії 
в результаті корекції дисбактеріозу кишечнику 
[17], а при ортомолекулярній санації кишечнику 
(прийом гіпоалергічних ортомолекулярних пре-
паратів) відмічається значне зменшення глибини 
пародонтальних кишень і часткова регенерація 
кісткової тканини пародонта [18]. 

Суттєво погіршується тяжкість патологічно-
го процесу в пародонті за наявності у хворих на 
ГП виразкової хвороби дванадцятипалої кишки 
[19], що багато дослідників пов'язують з інфіку-
ванням Helikobakter pylori [20-22]. Встановлено 
прямий зв'язок між вираженістю дистрофічно – 
запальних змін у тканинах пародонта при ГП і 
ступенем інфікування Helikobakter pylori організ-
му у хворих на виразкову хворобу шлунка і два-
надцятипалої кишки [20, 21], а в осіб з хронічним 
антральним гастритом розповсюдженість захво-
рювань пародонта і активність запальних проце-
сів у його тканинах спостерігається більше серед 
Helikobakter pylori – позитивних пацієнтів [22]. 

Ризик виникнення захворювань тканин паро-
донта підвищується при виразковому коліті і ге-
патиті [23],а наявність цирозу печінки значно 
впливає на глибину пародонтальних кишень і 
втрату прикріплення [24]. 

Досить добре вивчено вплив на розвиток і 
перебіг запальних і запально- дистрофічних ЗП 
при цукровому діабеті,який називають основним 
фактором ризику виникнення пародонтиту [25-
29]. Захворюваність на генералізований пародон-
тит у пацієнтів із діабетом виявляється в три рази 
частіше, ніж серед осіб, у яких відсутній цукро-
вий діабет [26]. Наявність гіпоглікемії серйозно 
погіршує метаболічні процеси в тканинах паро-
донта,що сприяє швидкому прогресуванню запа-
льних і дистрофічних процесів [27, 28], а знижен-
ня капілярного кровотоку в тканинах пародонта у 
хворих на діабет призводить до порушення вида-
лення продуктів обміну речовин і погіршує гіпо-
ксичний стан пародонта [29]. 

Розвитку пародонтиту сприяє не тільки гіпо-
глікемія,але і толерантна до глюкози гіперінсулі-

немія, що спостерігається при метаболічному 
синдромі,яка суттєво впливає на розвиток ГП [30, 
31]. Причому ГП в осіб із метаболічним синдро-
мом виникає в молодому віці і супроводжується 
прогресуючою деструкцією тканин пародонта 
[31]. Водночас інші дослідники вважають,що для 
розвитку ГП більше значення має інший компо-
нент метаболічного синдрому – гіперліпідемія, 
ніж толерантна до глюкози гіперінсулінемія [32, 
33]. У пацієнтів із запальними і запально-
дистрофічними ЗП різноманітні компоненти ме-
таболічного синдрому виявляються значно часті-
ше, ніж в осіб з інтактним пародонтом. При цьо-
му в осіб із гінгівітом виявляється лише один із 
компонентів метаболічного синдрому, наявність 
двох компонентів спостерігається у хворих на 
генералізований пародонтит з «відносно» сприят-
ливим клінічним перебігом, тоді як у пацієнтів з 
наявністю трьох або чотирьох компонентів мета-
болічного синдрому відмічається вкрай тяжкий 
перебіг генералізованого пародонтиту [34]. 

На клінічний перебіг запальних і дистрофічно-
запальних ЗП суттєво впливають мікроциркулятор-
ні порушення в його тканинах,які часто зумовленні 
серцево-судинною патологією [35-37], травматич-
ними ураженнями спинного мозку[38]. Артеріальна 
гіпертензія викликає лімфостаз і підвищенну про-
никність капілярної стінки, які супроводжуються 
вираженим набряковим синдромом і кровоточивіс-
тю ясен [35, 36]. У пацієнтів із гіпертонічною та 
ішемічною хворобами серця ЗП реєструються у 
93,5 % обстежених, що в 1,8 раза частіше,ніж у осіб 
із відсутністю серцево-судинних захворювань, при 
цьому найчастіше трапляєтьсяється генералізова-
ний пародонтит (у 79 % осіб), розповсюдженість і 
ступінь тяжкості якого корелює з довготривалістю 
основного захворювання [37]. 

Розповсюдженість ГП у пацієнтів з травма-
тичною хворобою спинного мозку становить 
98 % і характеризується переважанням хронічно-
го перебігу над загостреним, швидким і значним 
нашаруванням зубних відкладень,зменшенням 
швидкості слиновиділення і зміною концентрації 
калію і натрію в ротовій рідині [38]. 

При нейроциркуляторній дистонії порушення 
мікроциркуляції в тканинах пародонта в осіб із 
катаральним гінгівітом і ГП поєднуються зі зни-
женням фагоцитуючої активності нейтрофілів 
крові [39]. Психоемоційні порушення у хворих на 
ГП сповільнюють терміни ліквідації запального 
процесу в пародонті під час лікування і сприяють 
ранній появі рецидивів захворювання [40], оскіль-
ки нервово-психічні стреси також призводять до 
поєднання порушень мікроциркуляції і інфекцій-
но-імунного конфлікту в тканинах пародонта [41]. 

Запальні і запально-дистрофічні ураження 
пародонта часто спостерігаються в осіб із неди-
ференційованими формами дисплазії сполучної 
тканини і мають перебіг із вираженими порушен-
нями мікроциркуляції в тканинах пародонта 
(зниження швидкості кровотоку в період систоли 
і діастоли) [42]. Наявність ревматоїдного артриту 
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також викликає суттєві порушення мікроцирку-
ляції в пародонті [43]. 

На відміну від переважання порушень мікро-
циркуляції в тканинах пародонта, які мають міс-
це у хворих на запальні і запально-дистрофічні 
ЗП на тлі захворювань серцево-судинної системи, 
за наявності захворювань щитоподібної залози 
превалюють метаболічні порушення в тканинах 
пародонта [44, 45]. 

У хворих на ЗП і гіпофункцію щитоподібної 
залози спостерігається патологічна зміна обмін-
них процесів, підвищення протеолітичної актив-
ності крові, посилення екскреції мінеральних ком-
понентів, особливо кальцію і фосфору [44]. Пору-
шення обміну мінеральних речовин призводить до 
того, що у всіх хворих на дифузний токсичний зоб 
навіть на ранній стадії захворювання наявні запа-
льно-дистрофічні зміни в пародонті [45]. 

Мінеральний дисбаланс, який проявляється в 
змінах складу важливих макро- і мікроелементів 
у різних середовищах організму, відіграє значну 
роль у ремоделюванні тканин пародонта,що осо-
бливо актуально для осіб із захворюваннями вну-
трішніх органів і ЗП, оскільки розвиток генералі-
зованого запального і запально-дистрофічного 
процесу в пародонті відбувається на тлі порушен-
ня гомеостатичної рівноваги в організмі [46, 47]. 

Стан мінерального обміну в організ-
мі,властивості і склад слини суттєво впливають 
на швидкість утворення зубного каменю [48]. До 
основних факторів,що впливають на частоту і 
характер назубних відкладень,відносяться пору-
шення сольового обміну і зміни в організмі, ви-
кликані супутніми захворюваннями (сечокам'яна 
хвороба,порушення нервової і ендокринної сис-
теми,травного тракту) [49]. Зміна функціонально-
го стану ротової рідини у вигляді зниження 
швидкості слиновиділення, підвищення в’язкості 
ротової рідини і зниження її поверхневого натя-
гу, мінералізуючого потенціалу визначається в 
дітей із хронічним гломерулонефритом [50]. 

У дослідженнях, присвячених вивченню вза-
ємозв’язку стану тканин пародонта і біохімічних 
показників ротової рідини і хворих на ЗП і сечо-
кам’яну хворобу [51, 52], встановлено ,що наяв-
ність сечокам’яної хвороби виявляє суттєво нега-
тивний вплив на інтенсивність запальних проце-
сів у тканинах пародонта,особливо виражене при 
переважній оксалоурії. Разом з тим встановле-
но,що негативний вплив на тканини пародонта в 
даного контингента осіб виявляє не стільки пору-
шення мінерального балансу,скільки зміни рото-
вої рідини і сечі [52]. 

Таким чином, у патогенезі ЗП суттєву роль 
відіграють системні процеси в організмі, зумов-
лені різноманітною соматичною патологією. 

Висновки 
1. Захворювання пародонта є поліетіологіч-

ним захворюванням, патогенез якого пов'язаний 
із патологічними процесами в організмі,що ви-
кликані порушеннями функціонування найваж-
ливіших систем організму. 

2. Для успішного лікування захворювань 
пародонта, особливо з тяжким і часто рецедив-
ним перебігом,необхідний комплексний підхід, 
який поряд із місцевою терапією передбачає обо-
в’язкове і своєчасне лікування загальносоматич-
ної патології. 

Перспективними є напрями дослідження 
розробки методів діагностики соматичної патоло-
гії на основі вивчення змін стану тканин пародо-
нта і стану ротової рідини в аспекті кореляційних 
співвідношень зі змінами гомеостазу організму.  
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ЗАБОЛЕВАНИЯ ПАРОДОНТА И СОМАТИЧЕСКАЯ ПАТОЛОГИЯ 

А.И. Проданчук, И. Д. Киюн, М.О. Кройтор 
Резюме. В результате обзора литературы научных публикаций установлено тесную взаимосвязь между забо-

леваниями пародонта и соматической патологией. Из данного исследования следует,что течение генерализованого 
пародонтита зависит от течения соматического заболевания. Сделано выводи о необходимости комплексного по-
дхода в лечении заболеваний пародонта. 

Ключевые слова: заболевания пародонта, генерализованный пародонтит, соматические заболевания, сердечно-
сосудистая патология, патология желудочно-кишечного тракта,патология эндокринной системы,почечная патология. 

PERIODONTOPATHY AND SOMATIC PATHOLOGY 

A.I. Prodanchuk, I.D. Kiiun, M.O. Kroitor 
Abstract. As a result of a review of research publications a close correlation between periodontal diseases and so-

matic pathology has been revealed. It has been found out from this porticar research that the course of generalized perio-
dontitis depends on the course of a somatic disease. A conclusion about a need for an integrated approach in the treatment 
of periodontal diseases has been arrived at. 

Key words: periodontal disease, generalized periodontitis, somatic diseases, cardio-vascular pathology, pathology of 
gastro-intestinal tract, endocrine pathology, renal pathology. 




