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Генералізований пародонтит – захворювання, частота якого зростає з віком та проявляється де-
структивно-запальним процесом, в основі якого знаходяться складні біохімічні та патофізіологічні 
зміни у тканинах пародонту. Активна резорбція альвеолярного відростку обумовлена впливом як 
місцевих факторів, так і загальним станом організму та системними хворобами. Розвиток гене-
ралізованого пародонтиту пов’язаний з втратою кісткової маси скелету, що обумовлено перева-
жанням резорбції над остеосинтезом. Важливими моментами у патогенезі захворювань пародонту 
вважають порушення динамічного балансу прооксидатно-антиоксидантної системи з її поступо-
вим виснаженням, що веде до накопичення активних форм кисню і токсичних метаболічних речо-
вин. Поряд із загальними механізмами в патогенезі пародонтиту беруть участь і місцеві фактори. 
Внаслідок "дихального вибуху" нейтрофілів спостерігається ефект спалаху ферментативного 
окиснення ліпідів з наступним утворенням супероксиданіон-радикалу і ейкозаіноїдів, що сприяє по-
шкодженню структур пародонту і розвитку імунологічних порушень. Генералізований пародонтит 
є поліетіологічним захворюванням, патогенетично пов’язаним з патологією внутрішніх органів. 
Механізми запально-деструктивних пошкоджень пародонта опосередковуються генетичними та 
місцевими факторами, хронічною супутньою патологією, вільнорадикальною агресією та вторин-
ними імунодефіцитними станами.  У механізмі локального руйнування тканин пародонту важливу 
роль також має пародонтопатогенна мікрофлора, яка запускає реакції, що супроводжуються інте-
нсифікацією процесів вільнорадикального окиснення ліпідів і білків мембранних структур клітин. 
Ключові слова: генералізований пародонтит, коморбідність, вільнорадикальне перекисне окиснення ліпідів. 
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Захворювання пародонту є широко розпо-
всюдженими за частотою у стоматологічній прак-
тиці. За даними ВООЗ дана патологія зустріча-
ється приблизно у 80% пацієнтів дитячого віку і 
практично у всього дорослого населення світу та 
знаходиться на другому місті, поступаючись лише 
карієсу. У системі стоматологічних наукових роз-
ділів пародонтологія займає окреме самостійне 
місце, актуальною проблемою якої є розробка 
ефективних і адекватних методів консервативно-
го лікування [1, 2, 3].  

Подальше вивчення етіології й патогенезу па-
родонтиту є важливо необхідним, оскільки розу-
міння механізмів його виникнення і розвитку ви-
значає успіх подальших наукових розробок пи-
тань діагностики, лікування та профілактики. Ак-
туальності проблемі додає естетична незадово-
леність хворих та порушення функції травлення, 
що погіршує їх психоемоційний стан, якість життя 
й соціальну адаптацію [3]. 

Кісткова тканина альвеолярного відростку 
знаходиться у постійній взаємодії з органами і си-
стемами макроорганізму, реагує на екзо- та ендо-
генні фактори. Надзвичайно велику роль у розви-
тку уражень відіграють стресові впливи та зміни 
регуляторних гормональних факторів: паратгор-
мон, кальцитонін, естрогени, тироксин, глюкокор-
тикоїди. Велике значення мають спадковість, со-
ціальні фактори, дефекти пломбування, протезу-
вання, шкідливі звички тощо [4, 5]. 

Генералізований пародонтит – захворювання, 
частота якого зростає з віком та проявляється 
деструктивно-запальним процесом, в основі якого 
знаходяться складні біохімічні та патофізіологічні 

зміни у тканинах пародонту. Активна резорбція 
альвеолярного відростку обумовлена впливом як 
місцевих факторів, так і загальним станом органі-
зму та системними хворобами. Розвиток генера-
лізованого пародонтиту пов’язаний з втратою кіс-
ткової маси скелету, що характеризується пере-
важанням резорбції над остеосинтезом.  

У розвитку запалення пародонту приймають 
участь різноманітні представники пародонтологі-
чних груп бактерій, грибів і найпростіших або їх 
асоціацій, серед яких: Porphyromonas gingivalis, 
Prevotella melaninogenica, Prevotella intermedia, 
Actinobacilus actinomcetemcomitans, Fusobacterium 
nucleatum, Eikenella corodens. Під впливом бакте-
ріальної колонізації спостерігаються зміни функ-
ціональної активності поліморфноядерних лейко-
цитів, макрофагів та лімфоцитів з розвитком вто-
ринного імунодефіциту [6, 7]. У механізмі локаль-
ного руйнування тканин та розгортанні картини 
запального процесу при хронічному пародонтиті, 
який індукований мікрофлорою зубоясеневого 
карману, важлива роль належить імунологічній 
реактивності. Пародонтопатогенна мікрофлора 
запускає також реакції, що супроводжуються ін-
тенсифікацією процесів вільнорадикального оки-
снення ліпідів і білків мембранних структур клітин 
[7, 8, 9].  

У даний час маємо чимало літературних нау-
ково-обґрунтованих й достовірно доведених до-
сліджень поєднання запальних уражень тканин 
пародонту з захворюваннями внутрішніх органів 
людини. З 1923 року існує термін «parodontitis 
complex», яким McCall і Box відзначили хвороби 
пародонту, головним чинником якого є системні 
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захворювання макроорганізму. Проблема комо-
рбідності визнана однією з ключових у сучасній 
медицині [3]. Зрозуміло, що ведення пацієнтів з 
деструктивно-запальними захворюваннями тка-
нин пародонту на фоні різноманітних патологіч-
них станів потребує врахування усіх взаємодію-
чих факторів та узгодження терапії. Одним з мо-
жливих ризиків лікування таких хворих може бути 
поліпрагмазія, особливості взаємодії лікарських 
засобів тощо. 

До найпоширенішої патології опорно-рухової 
системи відносять остеоартрит (ОА). Згідно із 
статистичними даними захворюваність на ОА в 
Європі та США становить 60-70%, в Україні (про-
тягом останніх років) – коливається від 13,6% до 
41,7%. ОА належить до хвороб з дуже високим 
рівнем коморбідності як соматичної патології, так 
і захворювань стоматологічного профілю, зокре-
ма, тканин пародонту [4].  

За літературними даними, у хворих на паро-
донтит серед патології внутрішніх органів най-
більш часто були виявлені хронічні осередки ін-
фекції ротоглотки, гепатобіліарної системи, сечо-
вивідної і урогенітальної сфери. Серед захворю-
вань органів травлення досить розповсюдженим 
являється хронічний гастрит, виразкова хвороба 
шлунку і дванадцятипалої кишки, вторинні функ-
ціональні розлади кишківника на тлі захворювань 
гепатобіліарної системи [3,4]. 

Хворі на пародонтит нерідко мають супутні 
серцево-судинні захворювання, які представлені 
гіпертонічною хворобою, міокардіодистрофією, 
ішемічною хворобою серця тощо. Значна частка 
хворих на генералізований пародонтит має озна-
ки гормонального дисбалансу, страждає на ожи-
ріння або захворювання системи гемопоезу.  

Важливим відкриттям у медицині, що дозво-
ляє пояснити універсальні процеси апоптозу та 
клітинної альтерації, є реакції вільнорадикально-
го перекисного окиснення (ВРПО) ліпідів. Одним 
із факторів індукції ВРПО слід вважати надхо-
дження в організм ксенобіотиків-прооксидантів, 
під якими розуміють, перш за все, хімічні сполуки, 
здатні безпосередньо або непрямим шляхом під-
силювати в організмі процеси аутоокиснення. До 
числа останніх зараховують численну продукцію 
промислової хімії, пестициди, ліки-окиснювачі. 
Зросла потенційна роль в індукції ВРПО ліпідів 
хімічними сполуками сільського господарства й 
промисловості. Слід особливо відзначити можли-
вість генетичних наслідків надходження ксенобіо-
тиків, у тому числі, прооксидантної дії [1, 7, 8, 9].  

У наших дослідженнях тривале введення про-
оксидантів (дифенін, делагіл, діетилдитіокарба-
мат) викликало розвиток синдрому пероксидації, 
що супроводжувалось накопиченням продуктів 
ВРПО ліпідів у пародонті та зниженням забезпе-
ченості гідрофобними і гідрофільними антиокси-
дантами. Ці зміни відбувалися на тлі розвитку в 
тканинах пародонту гіперемії і набряку слизової 
оболонки, появи рухливості зубів, атрофії альве-
олярного відростка та оголення коренів зубів. Мі-
кроскопічне дослідження судин пародонта щурів, 

які отримували прооксидант, виявило виражені 
структурні зміни їх стінок, інтенсивність яких зрос-
тала в залежності від тривалості введення ксено-
біотиків. Виявлялося розростання сполучної тка-
нини, нерівномірність товщини стінки судин, скуп-
чення клітин з непофарбованою цитоплазмою, 
так званих "пінистих клітин". Спостерігалося по-
рушення звивистості еластичних волокон, їх част-
кова деструкція і фрагментація. Електронномік-
роскопічне дослідження біоптатів ясен показало, 
що зміни структури шляхів мікроциркуляції при-
зводять до важких порушень рідинного балансу в 
епітелії і стромі, а також дистрофічним змінам 
останніх [7].  

Посилення ВРПО ліпідів у цих умовах обумо-
влено накопиченням прооксиданту в пародонті та 
гомолітичним його розпадом, з утворенням про-
дуктів вільнорадикального окиснення, які нада-
ють шкідливу дію на макромолекули структур па-
родонту, приводячи до фіброзу та потовщення 
стінки судин, що живлять пародонт, і їх часткової 
або повної облітерації.  

Важливими моментами у патогенезі захворю-
вань пародонту вважають порушення динамічно-
го балансу прооксидатно-антиоксидантної систе-
ми з її поступовим виснаженням, що веде до на-
копичення активних форм кисню і токсичних ме-
таболічних речовин.  

Розвитку запально-деструктивного процесу в 
тканинах пародонту можуть сприяти різноманітні 
чинники – як місцеві, так і патологічні зміни в сис-
темах організму. Як було зазначено раніше, по-
ряд із загальними механізмами в патогенезі па-
родонтиту беруть участь і місцеві фактори. Зу-
бний наліт, бляшки, асоціації мікроорганізмів 
сприяють міграції лейкоцитів у слину та ясеневу 
рідину з подальшою інфільтрацією ясен лейкоци-
тами. Внаслідок "дихального вибуху" нейтрофілів 
спостерігається ефект спалаху ферментативного 
ВРПО ліпідів з наступним утворенням суперокси-
даніон-радикалу і ейкозаіноїдів, що сприяє по-
шкодженню структур пародонту і розвитку імуно-
логічних порушень [4, 7]. 

Таким чином, запально-деструктивні зміни 
тканин пародонта являються другорядними по 
відношенню до макроорганізму і мають системну 
етіологію та патогенез, серед яких можна відзна-
чити ряд загальносоматичних факторів: систем-
ний імунологічний дисбаланс, мінералодефіцитні 
стани, трофічні порушення, токсичний вплив на 
пародонт, активація вільнорадикальних процесів. 

Генералізований пародонтит є поліетіологіч-
ним захворюванням, патогенетично пов’язаним з 
патологією внутрішніх органів. Механізми запаль-
но-деструктивних пошкоджень пародонта опосе-
редковуються генетичними та місцевими факто-
рами, хронічною супутньою патологією, вільно-
радикальною агресією та вторинними імунодефі-
цитними станами. Таким чином, лікування хворих 
на генералізований пародонтит потребує взаєм-
ної участі як стоматологів, так і лікарів загальної 
практики. 
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Реферат 
СВОБОДНОРАДИКАЛЬНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ – ВЕДУЩИЙ МЕХАНИЗМ РАЗВИТИЯ ПАРОДОНТИТА 
Островская Г.Ю., Розколупа Н.В., Петрова Т.А., Колот Э.Г., Капустянская А.А. 
Ключевые слова: генерализованный пародонтит, коморбидность, свободнорадикальное перекисное окисление липидов. 

Генерализованный пародонтит – заболевание, частота которого увеличивается с возрастом и про-
является деструктивно-воспалительным процессом, в основе которого находятся сложные биохими-
ческие и патофизиологические изменения. Активная резорбция альвеолярного отростка обусловлена 
влиянием как местных факторов, так и общим состоянием организма и системными болезнями. Раз-
витие генерализованного пародонтита связано с потерей костной массы скелета и характеризуется 
преобладанием резорбции над остеосинтезом. Важными моментами в патогенезе заболеваний паро-
донта является нарушения динамического баланса прооксидатно-антиоксидантной системы, что ве-
дет к накоплению активных форм кислорода и токсичных метаболитов. Наряду с общими механизма-
ми в патогенезе пародонтита участвуют и местные факторы. Вследствие "дыхательного взрыва" ней-
трофилов наблюдается эффект вспышки ферментативного окисления липидов с образованием су-
пероксиданион-радикала и эйкозаиноидов, повреждение структур пародонта, иммунологические на-
рушения. Генерализованный пародонтит является полиэтиологическим заболеванием, патогенетиче-
ски связанным с патологией внутренних органов. Механизмы воспалительно-деструктивных повреж-
дений пародонта опосредуются генетическими и местными факторами, хронической сопутствующей 
патологией, свободнорадикальной агрессией и вторичными иммунодефицитными состояниями. В ме-
ханизме локального разрушения тканей пародонта важную роль играет пародонтопатогенная микро-
флора, которая запускает реакции, сопровождающиеся интенсификацией процессов свободноради-
кального окисления липидов и белков мембранных структур клеток. 

Summary 
FREE RADICAL LIPID OXIDATION AS A LEADING MECHANISM IN DEVELPOING PERIODONTITIS  
Ostrovskaya G.Yu., Rozkolupa N.V., Petrova T.A., Kolot E.G., Kapustianskaya A.A. 
Key words: generalized periodontitis, comorbidity, free radical lipid peroxidation. 

Generalized periodontitis is a disease, which occurrence rate increases with age and manifests as a de-
structive inflammatory process based on the complex biochemical and pathophysiological changes. Active 
resorption of the alveolar ridge is influenced by both local factors and the overall body condition and systemic 
diseases. Development of generalized periodontitis is associated with loss of skeletal bone mass and char-
acterized by predominance of resorption over osteosynthesis. Key moments in the pathogenesis of periodon-
tal diseases are impairment of the dynamic balance of the prooxidate-antioxidant system that leads to the 
accumulation of reactive oxygen species and toxic metabolites. Along with the general mechanisms, local 
factors are involved into the pathogenesis of periodontitis. As a result of the "respiratory burst" of neutrophils, 
there is an effect of enzymatic lipid peroxidation burst with the following formation of superoxide anion radical 
and eicosanoids, damage to periodontal structures, immunological disorders. Generalized periodontitis is a 
polyetiological disease associated with the pathology of internal organs. The mechanisms of inflammatory 
and destructive periodontal lesions are mediated by genetic and local factors, chronic concomitant pathol-
ogy, free radical aggression, and secondary immunodeficiency states. In the mechanism of local destruction 
of periodontal tissues, an important role is played by periodontopathogenic microflora, which triggers reac-
tions accompanied by intensification of the processes of free radical oxidation of lipids and proteins of cell 
membrane structures. 


