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Резюме. У статті представлено огляд літератури 
про сучасні погляди на етіологію та патогенез запаль-
них захворювань пародонта, їх зв’язок із патологією 
сечовидільної системи, а також результати власних 

досліджень із вивчення впливу сечокам’яної хвороби 
на стан тканин пародонта. 
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Вступ. Запальні захворювання пародонта на 
даний час є однією з найбільш серйозних медико-
соціальних проблем в стоматології. Актуальність 
цього питання визначається низкою обставин: 
високою поширеністю запальних захворювань 
пародонта в людей різного віку, схильністю до 
прогресування з формуванням комплексу патоло-
гічних змін, які призводять до втрати основних 
функцій зубощелепової системи та відсутністю 
донозологічної діагностики і ефективних методів 
лікування та профілактики [4, 6, 27, 31]. Пошире-
ність цієї патології в Україні серед дорослого 
населення працездатного віку досягає 85-95 %, а 
в деяких регіонах майже 100 % і найбільш важли-
во те, що не спостерігається тенденції до її зни-
ження [4, 20, 31].  

Причиною виникнення патологічного проце-
су в тканинах пародонта можуть бути різноманіт-
ні фактори як екзогенного, так і ендогенного по-
ходження [9, 11, 12, 15, 22, 24, 26, 29, 30, 36, 38]. 
Незважаючи на велику різноманітність причин-
них факторів, запальний або дистрофічно-
запальний процес у тканинах пародонта має до-
сить однотипний перебіг і залежно від локаліза-
ції, тривалості впливу етіологічних факторів про-
являється різними морфологічними та патомор-
фологічними варіантами. Реалізація впливу різ-
них патогенних факторів відбувається в тому 
випадку, коли вони за своєю силою переважають 
пристосувально-захисні можливості тканин паро-
донта, а також при зниженні реактивності органі-
зму [5, 8, 18, 21, 35]. Умовно всі етіологічні фак-
тори можна розділити на місцеві та загальні.  

Серед місцевих пошкоджувальних факторів, 
які поєднують у собі механічну, хімічну та біоло-
гічну (мікроби, токсини) дію, особливе значення 
мають зубні відкладення [12, 13, 17, 20, 23]. Чис-
ленними епідеміологічними, біохімічними, мік-
робіологічними дослідженнями в клінічних та 
експериментальних умовах установлене патоге-
нетичне значення зубного нальоту у виникненні 
запальних та дистрофічно-запальних захворю-
вань пародонта. З немінералізованих зубних відк-
ладень найважливіше значення для виникнення 
уражень пародонта мають: зубна бляшка та м’я-
кий зубний наліт [10, 12, 17, 20, 27]. 

Основними етіологічними агентами при гінгі-
віті і пародонтиті вважаються бактерії зубної бля-
шки (грампозитивні і грамнегативні коки, грампо-
зитивні і грамнегативні палички, спірохети, Bact-
eroides melaninogenicus, Actinomyces viscosus, Act-
inomyces naesludii) [1, 14, 19, 21, 25, 28, 37]. 

У порожнині рота постійно знаходяться бли-
зько 400 штамів різноманітних мікроорганізмів, 
але тільки 30 з них можуть розглядатися як умов-
но-патогенні для тканин пародонта [10, 13, 19, 
21, 23]. Бактеріальне вторгнення в тканини паро-
донта багатьма дослідниками розглядається як 
важливий фактор патогенезу його захворювань 
[14, 25, 28, 19]. Виражена деструкція кістки аль-
веолярного відростка і різке прогресування гене-
ралізованого пародонтиту (ГП) у разі його загос-
трення може бути результатом періоду активного 
вторгнення мікроорганізмів у тканини пародонта 
[1, 19, 21, 25].  

Виходячи з положення про провідну роль 
мікрофлори в розвитку захворювань пародонта, 
дані автори пропонують ідентифікувати їх таким 
чином: патогенні мікроорганізми з вираженою 
асоціацією до захворювань пародонта 
(Actinobacillus actinomycetemcomitans тощо) та 
патогенні мікроорганізми з помірною асоціацією 
до захворювань пародонта (Prevotella intermedia, 
Campilobacter rectus тощо).  

Серед загальних факторів великого значення 
надають нейротрофічним порушенням, порушен-
ням стану судин пародонта та організму в ціло-
му, порушенням обміну речовин [11, 22, 29]. За-
хворювання пародонта, розвиваються на тлі зни-
ження енергетичного обміну, про що свідчать 
порушення тканинного дихання, зменшення на-
пруження і кількості кисню в яснах [13, 16, 20].  

Слід враховувати також імунологічні механі-
зми патогенезу ГП, розвиток якого супроводжу-
ється послідовним зростанням імунологічних 
змін в організмі хворих [7, 8, 18, 34]. 

Розвиток генералізованого ураження пародо-
нта відбувається на тлі виникнення дезадаптації 
до хронічного психоемоційного напруження [11, 
15, 22, 27], при порушенні функціонування орга-
нів та систем, ендотоксикозі, порушенні вільно-
радикального окиснення ліпідів [5, 35].  
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Серед загальних факторів, що призводять до 
виникнення патології пародонта, доведеним є 
вплив загальносоматичних захворювань, які у 
85,0 % випадків є супутніми та активізуючими 
патологічний процес у пародонті [2, 3, 9, 15, 26, 
27, 36].  

В.С.Іванов [27] наводить 32 групи захворю-
вань, перебіг яких пов’язаний з ураженням паро-
донта, серед них – цілий ряд зі 100,0 % закономі-
рністю (цукровий діабет, сечокам’яна хвороба, 
підгострий септичний ендокардит, гіпертонічна 
хвороба, виразкова хвороба шлунка та дванадця-
типалої кишки, гіпо- і авітаміноз С, ураження 
центральної нервової системи). Відзначається 
також, що ураженість пародонта при різних сис-
темних захворюваннях організму тим частіша, 
чим тяжча форма захворювання і чим триваліший 
його перебіг [2, 3, 15, 24, 27, 29, 33, 36]. Як пра-
вило, у даного контингенту хворих ураження 
пародонта носить генералізований характер. 

Однією з форм комбінованої патології є ура-
ження пародонта при захворюваннях сечовиділь-
ної системи. Ряд авторів вказують, що пародон-
тит і гінгівіт, а також інші вогнища одонтогенної 
інфекції часто поєднуються з захворюваннями 
нирок [2, 3, 24, 27, 33, 36]. 

При гострому нефриті, що має короткочасний 
перебіг і в більшості випадків закінчується виздоро-
вленням, Е.Е.Платонов [32] відзначає зміни в паро-
донті у вигляді гінгівіту легкої та середньої тяжкос-
ті, вміст кальцію в сироватці крові знаходиться в 
межах норми, а при хронічному нефриті відміча-
ються значні зміни в тканинах пародонта, які знахо-
дяться в прямій залежності від тривалості і тяжкості 
основного захворювання. Розвиток хронічного неф-
риту призводить до хронічної ниркової недостатно-
сті – азотемічної уремії. Зміни обміну кальцію при 
порушенні азотовидільної функції нирок впливають 
на тяжкість змін у кістковій тканині альвеолярного 
відростка.  

Особливості клінічного перебігу захворювань 
пародонта у хворих на хронічний нефрит вивчала 
І.А.Бараннікова [2]. Вона відмічає, що кількість 
хворих із дистрофічними змінами в пародонті зрос-
тає із погіршенням функції нирок і більшій трива-
лості перебігу нефриту. Ці зміни автор пояснює 
глибоким порушенням обміну речовин і мікроцир-
куляторних розладів, характерних для субкомпен-
сованих та декомпенсованих стадій нефриту. 

Особливості клінічного перебігу пародонти-
ту при хронічному гломерулонефриті, хронічно-
му пієлонефриті та хронічній нирковій недостат-
ності вивчали Н.М.Барер та співавт. [3]. Встанов-
лено більш тяжкий перебіг пародонтиту в осіб із 
патологією нирок порівняно зі здоровими людь-
ми, виражена резорбція міжальвеолярних перего-
родок, що є проявом генералізованої нефропатич-
ної остеодистрофії. Автори відзначають менш 
виражену гіперемію і кровоточивість ясен, відсу-
тність гноєтечі з пародонтальних кишень, що є 
наслідком використання ефективних протизапа-
льних лікарських засобів при лікуванні захворю-

вань нирок на тліі пониження загальної резистен-
тності. Разом з цим, для цього контингенту хво-
рих характерною є прогресуюча резорбція між-
альвеолярних перегородок, оголення шийок зу-
бів, гіперестезія твердих тканин, наявність кли-
ноподібних дефектів. 

В.С. Ричков [33] вивчав стан пародонта, мі-
неральний і білковий склад слини та швидкість 
стимульованого слиновиділення у хворих на се-
чокам’яну хворобу. Автором встановлено тенде-
нцію до пониження вмісту натрію в слині хворих 
з запальними процесами в пародонті на тлі сечо-
кам’яної хвороби, а також підвищення вмісту 
кальцію, пониження білка та азоту в осіб із дис-
трофічно-запальними формами захворювань па-
родонта в цього контингенту хворих.  

Огляд даних літератури робить очевидним 
той факт, що наявні при патології сечовидільної 
системи порушення системи метаболізму, мікро-
циркуляції, імунітету тощо призводять до пошко-
дження тканин пародонта. Оскільки доведено, що 
тяжкість захворювань пародонта є в прямій зале-
жності від тривалості патологічного процесу в 
нирках, не викликає сумніву доцільність вивчен-
ня особливостей захворювань пародонта у цього 
контингенту осіб.  

Мета дослідження. Вивчити частоту та інтен-
сивність ураження тканин пародонта та особливості 
перебігу ГП у хворих на сечокам’яну хворобу.  

Матеріал і методи. Нами проведено епіде-
міологічне обстеження стану тканин пародонта у 
2632 осіб віком 30-65 років, з яких 1054 хворих 
на сечокам’яну хворобу (основна група) та 1578 
практично здорових осіб (контрольна група). 
Хворі на сечокам’яну хворобу (СКХ) перебували 
на санаторно-курортному лікуванні в м. Труска-
вець Львівської області. Переважну частину об-
стежених склали особи віком 30-44 роки, хворих 
на СКХ – 678 пацієнтів (64,3 %), у контрольній 
групі 1136 осіб (72,0 %). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У результаті проведеного епідеміологічного дослі-
дження у м. Трускавець (Львівська область), м. 
Львові та Львівській області серед хворих на СКХ 
виявлена висока поширеність захворювань пародо-
нта – 94,59 %, а в осіб без фонової патології – 79-
,85 %. Відсоток осіб із здоровим пародонтом в ос-
новній групі в чотири рази менший, ніж у контроль-
ній (5,41 % та 20,15 %, відповідно). ГП у хворих на 
СКХ траплявся найчастіше – 62,14 %, хронічний 
катаральний гінгівіт (ХКГ) становив 16,60 %, у той 
час, як у контрольній групі ці показники становили 
відповідно – 40,94 % та 22,18 %. Пародонтоз діаг-
ностовано у 6,26 % осіб основної групи при 4,56 % 
у практично здорових людей.  

Проведений нами аналіз особливостей роз-
витку ГП різного ступеня тяжкості в обох групах 
у віковому аспекті дозволяє дійти висновку, що 
сечокам’яна хвороба більш агресивно впливає на 
пародонт у молодому віці, збільшуючи швидкість 
глибини ураження пародонта порівняно з контро-
льною групою на 25 %. Характер перебігу ГП І та 
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ІІ ступеня тяжкості в осіб обох груп залежав від 
віку, але в контрольній групі ми спостерігали 
пряму залежність, а в основній – зворотну. По-
ширеність ГП ІІІ ступеня тяжкості також збіль-
шувалася з віком в обох групах, але у хворих на 
СКХ вже у віці від 32 до 39,5 року кількість осіб 
із цим діагнозом збільшується в 2,3 раза, при 1,2 
раза в практично здорових людей. 

Аналіз розповсюдження захворювань паро-
донта залежно від віку в осіб із СКХ та в практи-
чно здорових людей показав наступне. Особи зі 
здоровим пародонтом в основній групі виявлені 
лише у віці 30-44 роки, у той час як у контроль-
ній групі у віці 45-54 роки нами виявлено 8,68 % 
осіб із здоровим пародонтом. У віці 30-34 роки 
осіб із здоровим пародонтом в основній групі в 
2,6 раза менше, ніж у контрольній. 

Більш показовим є аналіз основних показників 
динамічного ряду: поширеність захворювань паро-
донта в кожній віковій групі (абсолютний рівень), 
абсолютний їх приріст і темп приросту. Нами вияв-
лено від’ємний приріст осіб із здоровим пародон-
том та ХКГ із збільшенням віку обстежених, але 
при практично однаковому показнику розповсю-
дженості ХКГ в основній та контрольній групах у 
віці 30-34 роки (34,5 % та 33,4 % відповідно) вже в 
наступній віковій групі 35-44 роки кількість осіб 
контрольної групи з діагнозом ХКГ у два рази пере-
вищує таку в основній групі. 

Розвиток ГП характеризується позитивним при-
ростом із збільшенням віку. В основній групі найбі-
льший приріст хворих на ГП відбувається у віці 35-
44 роки і складає 318 хворих на 1000 обстежених, що 
в два рази перевищує цей показник у контрольній 
групі. Темп приросту ГП в основній групі вищий в 
1,3 раза. У контрольній групі найвищий приріст цих 
хворих спостерігався у віці 45-54 роки. 

Наступним етапом дослідження було визна-
чення впливу тривалості СКХ на розвиток генералі-
зованого пародонтиту та ступінь його тяжкості. 
Нами встановлено, що СКХ прискорює розвиток 
патологічних процесів у пародонті, що проявляєть-
ся різким зниженням розповсюдженості ГП почат-
кового та І ступеня тяжкості при тривалості основ-
ного захворювання до 10 років і значно високим 
рівнем розповсюдженості ГП ІІ та ІІІ ступеня тяж-
кості за більшої тривалості СКХ.  

Вивчення механізмів розвитку захворювань 
пародонта на тлі СКХ із використанням функціона-
льних досліджень: ехоостеометрії та стійкості капіля-
рів ясен до вакууму дозволило встановити випере-
джуюче наростання патологічних змін відносно клі-
нічних проявів захворювань пародонта у хворих на 
СКХ за даними функціональних методів обстеження. 

Висновок 
Аналіз отриманих даних дає змогу дійти 

наступного висновку: сечокам’яна хвороба спри-
яє раннім проявам і більш швидкому розвитку й 
інтенсивнішому перебігу катарального гінгівіту 
та генералізованого пародонтиту. Враховуючи 
виявлені особливості перебігу і швидкість розви-
тку уражень пародонта, слід починати лікування 

та диспансеризацію таких осіб у ранні терміни 
захворювання сечокам’яною хворобою. 

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у розробці оптимальних методів ефектив-
ного комплексного лікування та профілактики 
запальних захворювань пародонта, з урахуванням 
особливостей їх перебігу у хворих на сечокам’я-
ну хворобу. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА ЭТИОЛОГИЮ И ПАТОГЕНЕЗ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ  
ЗАБОЛЕВАНИЙ ПАРОДОНТА, ИХ СВЯЗЬ С ПАТОЛОГИЕЙ МОЧЕВЫДЕЛИТЕЛЬНОЙ  

СИСТЕМЫ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ И СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ) 

И.В. Шиливский, О.М. Немеш, З.М. Гонта  
Резюме. В статье представлен обзор литературы о современных взглядах на этиологию и патогенез воспали-

тельных заболеваний пародонта, их связь с патологией мочевыделительной системы, а также результаты собствен-
ных исследований по изучению влияния мочекаменной болезни на состояние тканей пародонта. 

Ключевые слова: пародонт, заболевания пародонта, мочекаменная болезнь. 

MODERN CONCEPTS OF ETIOLOGY AND PATHOGENESIS OF INFLAMMATORY  
PERIODONTAL DISEASES, THEIR RELATIONSHIP WITH PATHOLOGY OF URINARY 

 SYSTEM (REVIEW OF THE REFERENCES AND AUTHOR’S OWN RESEARCHES) 

I.V. Shylivskyi, O.M. Nemesh, Z.M. Honta 
Abstract. The paper presents a literature review of modern views on etiology and pathogenesis of inflammatory 

periodontal diseases and their relationship with pathology of the urinary system, and the results of their research on the 
impact of urolithiasis state of periodontal tissues.  
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