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Мета дослідження — ретроспективний аналіз фахової літератури, 
присвячений мультидисциплінарній темі: захворюванням пародонта, які 
виникають на тлі метаболічного синдрому та єдності їх патогенетичних 
механізмів.
Матеріал і методи. Для вирішення поставленої мети здійснено огляд 
літератури 37 фахових джерел, з яких 25 вітчизняних та 12 іноземних.
Висновки. Проведений огляд літератури показав, що наявність мета-
болічного синдрому, як стану з високим ризиком розвитку цукрового ді-
абету, створює умови для формування запальнодеструктивних уражень 
пародонта, про що свідчить єдність низки патогенетичних механізмів 
розвитку цих захворювань.
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Посвящено 75-летию БГМУ
ЕДИНСТВО ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ ОСОБЕННОСТЕЙ 
МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА И ЗАБОЛЕВАНИЙ 
ПАРОДОНТА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
Т.А. Глущенко, В.М. Батиг, А.С. Басиста
Цель работы — ретроспективный анализ профессиональной литерату-
ры, посвященный мультидисциплинарной теме заболеванием пародонта, 
которые возникают на фоне метаболического синдрома и единства их 
патогенетических механизмов.
Материал и методы. Для решения поставленной цели осуществлено 
литературное обозрение 37 профессиональных источников, из которых 
25 отечественных и 12 иностранных.
Выводы. Проведенный обзор литературы показал, что наличие метабо-
лического синдрома, как состояния с высоким риском развития сахарного 
диабета, создает условия для формирования воспалительно-деструктивных 
поражений пародонта, о чем свидетельствует единство ряда патогене-
тических механизмов развития этих заболеваний.

Devoted to the 75th anniversary of BSMU
THE UNITY OF PATHOGENETIC PECULIARITIES OF METABOLIC 
SYNDROME AND PERIODONTAL DISEASES
(THE REVIEW OF LITERATURE)
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The purpose of the work is to perform a retrospective analysis of professional 
literature on a multidisciplinary topic: periodontal diseases that occur on the 
background of metabolic syndrome and the unity of their pathogenetic mech-
anisms.

Bukovinian Medical 
Herald. V.23, № 4 (92).
Р. 185-190.



186

ISSN 1684-7903 http://e-bmv.bsmu.edu.ua

Наукові огляди

Буковинський медичний вісник. 2019. Т.23, №4 (92)

Material and methods. A literature review of 37 professional sources was 
carried out, of which 25 were domestic and 12 were foreign. 
Conclusions. According to the review of the literature, the presence of metabolic 
syndrome, as a condition with a high risk of diabetes, creates conditions for 
the formation of inflammatory-destructive periodontal lesions, as evidenced 
by the unity of a number of pathogenetic mechanisms in the development of 
these diseases.

Вступ. Захворювання пародонта є однією з актуаль-
них проблем сучасної стоматології. Низкою досліджень 
встановлено, що виникненню суттєвих функціональних 
та морфологічних змін у пародонтальному комплек-
сі сприяють універсальні патогенетичні механізми, 
що формуються при захворюваннях різних органів 
та систем. Взаємозв’язок між загальносоматичними 
захворюваннями та станом органів порожнини рота 
зумовлений порушенням метаболізму, гемодинаміки, 
мікроциркуляції, імунологічними та нейрорегулятор-
ними змінами. Захворюваннями, що здійснюють без-
посередній вплив на стан тканин пародонта, є перш 
за все цукровий діабет, захворювання серцево-судинної 
системи, хронічні захворювання органів дихання та 
остеопороз [1–6].

Метаболічний синдром (МС), оцінюючи динаміку 
поширеності якого фахівці ВООЗ назвали його «пан-
демією XXI століття», в останні роки привертає все 
більшу увагу лікарів усього світу, що пов'язано з його 
широким розповсюдженням і сягає 25–30% у популяції 
дорослого населення, і збільшується з віком. Метабо-
лічний синдром на даний час є досить поширеним пато-
логічним станом. Популяційні дослідження, проведені 
в різних регіонах світу, виявили, що не менше 5–10% 
дорослого населення обох статей мають прояви цього 
симптомокомплексу [7,8]. В індустріальних країнах 
серед населення старше 30 років поширеність метабо-
лічного синдрому становить, за даними різних авторів, 
10–20%. Частота появи МС продовжує зростати і ста-
новить близько 20–40%, досягаючи в групі середнього і 
старшого віку 40–50%. Таке захворювання трапляється 
як у чоловіків, так і в жінок [9,10]. Однак його частота 
зростає в жінок у менопаузальному періоді. Стійкі 
патологічні зміни вуглеводного, ліпідного, пуринового 
обміну в поєднанні з артеріальною гіпертензією ведуть 
до зростання серцево-судинних захворювань, які є 
однією з головних причин інвалідизації і смертності 
населення розвинених країн. На думку більшості вчених, 
основою для формування патології серцево-судинної 
системи є МС.

Мета дослідження. Ретроспективний аналіз фа-
хової літератури, присвячений мультидисциплінарній 
темі: захворюванням пародонта, які виникають на тлі 
метаболічного синдрому та єдності їх патогенетичних 
механізмів.

Матеріал і методи. Для вирішення поставленої 
мети здійснено огляд літератури 37 фахових джерел, 
з яких 25 вітчизняних та 12 іноземних.

Основна частина. Протягом останніх десятиліть 

проблемі метаболічного синдрому приділяють пильну 
увагу лікарі практично всіх спеціальностей. Існує ве-
лика кількість інформації щодо можливих проявів МС, 
але до теперішнього часу відсутня загальноприйня-
та доведена концепція його патогенезу. На даний час 
у межах патогенезу розглядають кілька теорій, перша 
з яких — глюкоцентрична, далі її доповнила ліпоцен-
трична теорія, а в даний час дослідження розвиваються 
в напрямку ліпокінової теорії МС.

Глюкоцентрична теорія патогенезу ґрунтується 
на тому, що у всіх обстежених осіб з МС була вияв-
лена тканинна резистентність до засвоєння глюкози. 
Відповідно до цієї теорії, порушення вуглеводного 
обміну формує інсулінорезистентність периферичних 
тканин, що, у свою чергу, веде до гіперінсулінемії як 
основі розвитку, як цукровий діабет (ЦД) 2-го типу, 
так інших компонентів МС. Гіперінсулінемія прово-
кує дисфункцію ендотелію, проліферацію судинних 
гладеньком'язових клітин, розвиток ожиріння, що при-
зводить до активації інших компонентів МС. Важливою 
ланкою в патогенезі метаболічного синдрому, згідно з 
ліпоцентричною теорією, є абдомінально-вісцераль-
на жирова тканина. Одним з основних чинників при 
МС можна вважати андроїдне ожиріння. За даними 
клінічних спостережень, інсулінорезистентність ви-
явлена близько у 90% пацієнтів при андроїдному типі 
ожиріння, при гіноїдному типі ожиріння реєструється 
лише у 32% хворих.

Компенсаторна гіперінсулінемія і гіперлептине-
мія стимулюють симпатичну нервову систему, спри-
яють затримці натрію, кальцію і ведуть до розвитку 
артеріальної гіпертензії [АГ]. Описана дисліпідемія 
і гіперглікемія разом з гіперінсулінемією, створюють 
атерогенний вплив на судини.

Трансформація ліпоцентричної теорії патогенезу 
МС у ліпокінову сталася в зв'язку з виявленням ендо-
кринних функцій жирової тканини і після відкриття 
гіпоталамо-ліпоцитарної нейроендокринної осі й ролі 
лептину. Основними характеристиками МС є збільшен-
ня маси вісцерального жиру, інсулінорезистентність, 
гіперінсулінемія. При цьому ключовою ланкою МС, 
що запускає патологічні механізми обмінних процесів, 
є інсулінорезистентність [11–14].

Однак кожен із компонентів МС розглядається як 
незалежний фактор ризику розвитку серцево-судинних 
захворювань, а їх поєднання в рамках МС значною 
мірою прискорює розвиток і прогресування атероскле-
ротичних судинних захворювань, які, за оцінками ВООЗ, 
посідають перше місце серед причин смертності на-
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селення індустріально розвинених країн. При цьому 
своєчасна діагностика і лікування МС є прерогативою 
лікарів загальної практики, оскільки дана проблема є 
мультидисциплінарною і включає в себе аспекти як 
кардіології, так і ендокринології, дієтології, ревматології 
та фізичної реабілітації [15–18].

Наприкінці минулого століття Reaven G. M. описав 
симптомокомплекс, що включав гіперінсулінемію, по-
рушення толерантності до глюкози, гіпертригліцериде-
мію, низький рівень холестерину (ХС) і ліпопротеїни 
високої щільності [ЛПВЩ] під назвою «синдром X». 
Він вперше висунув гіпотезу про те, що порушення, 
об'єднані рамками синдрому, пов'язані єдиним похо-
дженням — інсулінорезистентністю і компенсаторною 
гіперінсулінемією [19,20]. На думку Reaven G. M., у 25% 
осіб середнього віку трапляється інсулінорезистентність. 
У США, за даними Ford E. S. et al., МС визначається 
в середньому у 23,7% осіб, а в групі старше 60 років — 
у 43,5%, у чоловіків дещо частіше, ніж у жінок. Частота 
серед жінок в Ірані (43%), Омані (25%) і Туреччини 
(40%) вище, ніж серед чоловіків (25%, 20% і 28%, від-
повідно). Метаболічний синдром у афроамериканок 
трапляється удвічі частіше, ніж у чоловіків, у лати-
ноамериканок — на чверть частіше, ніж у чоловіків. 
Частота МС у американських індіанців племені Піма, 
за даними експертів ВООЗ, була найбільш високою: 
58% у жінок і 44% чоловіків. Ураженість МС серед 
жінок зростає більш швидкими темпами, ніж серед 
чоловіків, особливо в старших вікових групах [10,21].

Відомо, що найважливішими наслідками ІР є гіпер-
інсулінемія і гіперглікемія. В умовах ІР знижується 
утилізація глюкози периферійними тканинами, підвищу-
ється продукція глюкози печінкою, що сприяє розвитку 
гіперглікемії. При адекватній здатності бета-клітин 
реагувати на підвищення глюкози в крові за компенса-
торної гіперінсулінемії зберігається стан нормоглікемії. 
Компенсаторними механізмами є гіперінсулінемія і 
гіперглікемія після їжі, які запобігають порушенню 
поглинання і, особливо, накопиченню глюкози. Однак 
постійна стимуляція бета-клітин у поєднанні з ймо-
вірними генетичними порушеннями, що впливають 
на їх функціональні можливості, і впливом підвищеної 
концентрації вільних жирних кислот на бета-клітини 
(феномен ліпотоксичності), сприяють розвитку секре-
торної дисфункції бета-клітин, прогресуючого порушен-
ня секреції інсуліну. З часом розвивається порушення 
толерантності до вуглеводів і ЦД 2-го типу. Зниження 
активності викликає інсулінорезистентність за раху-
нок уповільнення ліполізу й утилізації тригліцеридів 
у м'язовій та жировій тканинах.

Низка авторів визнає пусковим фактором виникнен-
ня МС підвищення рівня вільних жирних кислот. У да-
ній категорії хворих клітини тканин-мішеней (м'язової, 
печінкової) знижують швидкість інсулінозалежного 
транспорту глюкози, внаслідок чого розвивається ін-
сулінорезистентність, яка компенсується збільшенням 
продукції інсуліну (гіперінсулінізм) [8,11,22–26].

Великою кількістю експериментальних і клініч-

них досліджень доведено, що саме гіперінсулинемія є 
центральною ланкою в патогенезі основних клінічних 
проявів МС, проте, виникає правомірне питання, чому 
екзогенний інсулін не викликає розвитку МС. Це доз-
воляє припустити, що не тільки гіперінсулінемія, а й 
стан інсулінових рецепторів відіграє вирішальну роль 
у виникненні МС [27,28].

Артеріальна гіпертензія відноситься до основних 
симптомів, що входять у поняття «метаболічний син-
дром». При АГ відбувається порушення периферичного 
кровообігу і, як наслідок, зменшення чутливості тка-
нин до інсуліну. Тому АГ можна вважати відправним 
пунктом у розвитку МС.

Можлива черговість порушень обміну при МС така: 
на тлі полігенних спадкових дефектів, порушення дієти, 
гіподинамії з формуванням абдомінального ожиріння, 
формується ліпотоксичне пошкодження адипоцитів, 
недостатність їх депонуючої функції і дефіциту ади-
понектину. Це веде до ліпокінової відповіді і сприяє 
подальшому розвитку патогенезу МС, зокрема, інсулі-
норезистентності. Підвищення в крові лептину сприяє 
деструкції гепатоцитів і стеатозу печінки. Далі, пору-
шення функціонування гепатоцитів опосередковано 
призводить до гіперінсулінемії, гіпертригліцеридемії, 
гіперхолестеринемії, артеріальної гіпертензії і ЦД 2-го 
типу. Ці фактори значно прискорюють атерогенез, що 
веде до розвитку серцево-судинної патології та тром-
ботичних ускладнень [15,19,29–31].

Гіперінсулінемія призводить до виснаження ін-
сулярного апарату підшлункової залози (їх маса па-
дає, порушується конверсія проінсуліну в інсулін). 
У результаті знижується секреція інсуліну, поступово 
формується знижена толерантність до глюкози і цукро-
вий діабет. Гіперінсулінемія запускає низку реакцій, 
що призводять до підвищення артеріального тиску: 
підвищує безпосередньо і через індукцію гіперлеп-
тинемії активність симпатичної нервової системи і 
концентрацію катехоламінів у крові, що призводить 
до збільшення серцевого викиду і до спазму судин; 
інсулін, як мітогенний фактор, підсилює проліферацію 
клітин гладеньких м'язів резистивних судин, звужує 
їх просвіт і підвищує загальний периферичний опір; 
гіперінсулінемія порушує трансмембранні іонообмінні 
механізми [8,14,22,32,33].

Це підвищує реабсорбцію натрію в нирках і при-
зводить до розвитку гіперволемії, підвищенню вмісту 
Na+ і Са2+ в стінках судин, сприяє вазоконстрикції. 
У свою чергу, МС сприяє маніфестації і стабілізації 
артеріальної гіпертензії. Таким чином, ЦД і артеріальна 
гіпертензія взаємно обтяжують перебіг МС, що при-
зводить до ураження безлічі органів-мішеней: серця 
і судин, нирок, головного мозку та тканин пародонта 
[13,15,34].

На думку науковців, МС — це сукупність пору-
шень гормональної регуляції вуглеводного, жирового, 
білкового та інших видів обміну під дією зовнішніх і 
внутрішніх факторів з характерним розвитком ЦД 2-го 
типу, гіпертонічної хвороби, ожиріння, атеросклерозу і 
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подальших ускладнень, переважно, гіпоксичного ґенезу 
[9,11,22]. У низці досліджень встановлено, що розвиток 
генералізованого пародонтиту також супроводжується 
гіпоксією тканин пародонта, що провокує активацію 
процесів вільнорадикального окиснення. В умовах 
активації запального процесу та посилення пероксид-
ного окиснення ліпідів у тканинах пародонта превалює 
аеробний тип обміну вуглеводів, що сприяє розвитку 
в тканинах локального ацидозу та призводить до прогре-
сування дистрофічних змін у пародонті. Діабетоподібна 
спрямованість обмінних процесів у тканинах пародонта 
в умовах метаболічного ацидозу демонструє єдність 
патогенетичних процесів з особливостями метаболізму 
клітин при інсулінорезистентності [6,19,26,34–37].

Висновки. Таким чином, наявність метаболічно-
го синдрому, як стану з високим ризиком розвитку 
цукрового діабету, створює умови для формування 
запальнодеструктивних уражень пародонта, про що 
свідчить єдність низки патогенетичних механізмів роз-
витку цих захворювань. Виходячи з цього, актуальним і 
необхідним слід визнати вивчення особливостей клініч-
ного прояву пародонтиту в початковій стадії розвитку 
метаболічного синдрому для своєчасного і успішного 
проведення патогенетичної терапії.
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